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ANTECEDENTES Y REVISIÓN DEL TEMA
1. INTRODUCCIÓN
A raíz del descubrimiento en 1951, por Kleitman y Aserinsky, en Chicago,
de los movimientos rápidos de los ojos (REM) durante algunas fases del sueño y el posterior
desarrollo de la técnica de registro del electrooculograma (EOG) y del registro del
electroencefalograma (EEC) nocturno, empezó a cobrar interés el estudio de las distintas
etapas del sueño2.
A partir de la década de los 60 y sobre todo, a partir de la década de los 70
se ha producido en la literatura médica una verdadera explosión de trabajos dedicados a
estudiar un campo nuevo de la medicina. Es aquél que analiza los padecimientos que cursan
con síntomas diurnos, pero que tienen una verdadera agravación por la noche, en los que el
sueño es factor determinante de la enfermedad. Como ejemplos se pueden citar la narcolepsia.
la epilepsia nocturna, la apnea del sueño o los trastornos respiratorios nocturnos de las
enfermedades neuromusculares.
Desde mediados de los años 70. a raíz de los estudios de Guilleminault
(Francia) y del grupo de la Universidad de Stanford (EEUU), se acuñó un nuevo término,
“Medicina del Sueño”, que fue aceptado mundialmente. Posteriormente, en 1975, se creó
la organización ~Associationof Sleep Disorders Centers” (ASDC). la cuál, a finales de 1979,
publicó la primera clasificación de las enfermedades del sueño3. En la siguiente década, y en
1981, surgieron dos nuevas técnicas terapéuticas, una quirúrgica, la uvulopalatofaringoplastia
(UPPP)4 y otra ínecánica, la presión positiva continua a través de la vía aérea ICPAPI5, que
revolucionaron el tratamiento del síndrome de la apnea del sueño y provocaron, a finales de
los años 80 y principios de los 90, una auténtica pléyade de trabajos científicos en relación
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con la Medicina del sueño1’. En 1989 se publicó, por Kryger et al6, un libro de texto
verdaderamente esencial “PrincipIes and Practice of Sleep Medicine”.
No es de extrañar el enorme interés suscitado por este tema, pues el sueño
constituye una actividad fisiológica a la que se dedica hasta un tercio de la vida y en el que
se produce una desconexión y falta de respuesta a los estímulos medio-ambientales. La misión
fundamental del sueño es la regulación y modulación de la actividad del sistema nervioso
central (SNC). pero ineludiblemente conlíeva una serie de riesgos. Produce una pérdida del
tono muscular, una disminución de los reflejos cutáneos y profundos, una elevación del
umbral para la estimulación sensorial, una disociación del medio ambiente, un descenso del
índice metabólico, una reducción de la temperatura corporal central, un incremento de la
temperatura cutanea, una disminución de la frecuencia cardíaca y de la presión arterial y.
sobre todo, alteraciones de la ventilación. No es una casualidad que la mayor tasa de
mortalidad en el ser humano se produzca entre las 4 y las 7 horas de la madmgadat9.
Entre las alteraciones respiratorias del sueño destaca, por su prevalencia e
importancia clfnica, laboral y social, la apnea obstructiva del sueño (SAOS). En los últimos
diez años se ha producido un enorme desarrollo en el conocimiento etiopatogénico clínico y
diagnóstico, de este trastorno. Son menos conocidos, sin embargo, los resultados a medio y
largo plazo del tratamiento médico del SAOS. El análisis de estos resultados constituye el
objetivo de nuestro trabajo.
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II. EL SUEÑO Y LA RESPIRACIÓN NOCTURNA
1.- FASES DEL SUEÑO
El sueño se caracteriza por episodios recurrentes y espontáneos de tranquilidad
motora, acompañados de umbrales altos frente a estímulos de diverso tipo. Estos episodios
son rápidamente reversibles y es esta característica lo que diferencia a! sueño, de otros estados
como el estupor o el coma0. El sueño normal, como ya se ha dicho, no es un fenómeno
homogéneo. Tanto en el hombre, y en el resto de los ;flamlferos0 12, como en las aves13, el
sueño suele dividirse en dos grandes etapas:
-a) fase REM (“rap/d «ve movenzerus” o movimientos oculares rápidos): y
-b) fase NREM (“non-rapid «ve movemerns”).
Para realizar esta clasificación hay que tener en cuenta los patrones del EEG,
del electromiograma (EMO) de los músculos submentonianos y de los movimientos oculares
detectados en el EOG. Estos patrones se resumen en la tabla 1.
TABLA 1. Principales diferencias entre la vigilia y las fases del sueño.
Párpados
Respuestas a estímulos
Ondas voltaje
del EEC frecuencia
Movimientos ~
Tono muscular (EM
VIGILIA
abiertos o cenados
complejas
bajo
elevada
lentos o rápidos
normal
¡ NREM
cerrados
simples
alto
baja
ausentes o lentos
disminuido
SUEÑO
REM
cerrados ¡
ausentes ¡
bajo
elevada
rápidos
ausente
Leyenda: NREMznio movimientos oculares rápidos: REM=movimientos oculares rápi-
dos; EEG electroencefalograma; EOG electrooculograma; EMG= electromiograma.
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a) Fase NREM
Esta fase se denoínina también de “sueño pasivo” y, a su vez, se subdivide
convencionalmente en 4 estadios, arbitraria aunque precisamente diferenciados
mediante las distintas formas y cualidades de las ondas del EEG. Estas ondas se
resumen en la figura 1 y en la tabla 2.
XIU’J ItA ~
~t~Atblfl
ESTADIOS IV
II (NREM)
ESTADiOS lii Y
IV (NREM)
Ondas delta
4
y)
Ondas alfa
~1
FASE REM
FIGURA 1
Representación esquemática de las ondas electroencefalográficas que se
observan en las diferentes fases del sueño.
Spindle’ ~— Complejo 1<
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TABLA L Tipos y cualidades de ondas en el EEG en el sueño y en la vigilia
Tipos de % del tiempo
ondas Voltaje Frecuencia de sueño
Vigilia alfa
theta
balo
alto
ritmo rápido y aleatorio
3 - 7 Hz 2-5%
12 ~-14 Hz. aparición
Fase Estadio 2 Uieta alto de husos y complejos 1< 45-55%
NREM
Estadio 3 delta 20-50% muy alto 3-8%
Estadio 4 delta > 50% > 75 pV 0,5 - 2 Hz
ritmo rápido y aleatorio
10-15%
Fase REM alfa bajo aparición ondas dentadas 20-25%
Leyenda: EEG=electroencefalograma: NREM<no movimientos oculares rápidos
REM~movimientos oculares rápidos. El % del tiempo de sueño se refiere ~l de un
adulto joven.
- Estadio 1 o de “sueño ligero “: es habitualmente la primera etapa del sueño y
es la que sirve de transición con el despertar y entre el final de las fases REM
y las NREM. En el EOG se detectan lentos movimientos circulares de los
ojos. Representa de un 5 a un 10% del tiempo total de sueño.
- Estadio 2: es el de mayor duración (45 - 50% dcl tiempo de sueño) y se define
por la presencia de husos o “sp/nc/les” (breves salvas de ritmos rápidos de 12
a 14 Hz) y complejos K <ondas polifásicas lentas), superimpuestas al registro
EEG basal de ondas theta.
- Estadios 3 y 4o de “sueño profundo” o de “sueño lento” o de “sueño delta”.
Duran de 10 a 20% del tiempo de sueño y la diferencia entre ambos se
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determina por el porcentaje de ondas delta existentes en el EEC. El estadio 3
está compuesto por un 20 a 50% de ondas delta y el estadio 4 por más de un
50%.
b Fase REM
A esta fase también se le llama de “sueño activo “. de “sueño paradójico”, de
“dream sleep” o de “sueño desincronizado “. Dura de un 20 a 25% del tiempo total
de sueño y en el EEC aparecen ondas alfa similares a las detectadas durante la vigilia,
que indican la existencia de una gran actividad neuronal. Se diferencia de la vigilia
en que aparecen salvas de movimiemos oculares rápidos (observables por el EOG) y
en la marcada atonía de los músculos antigravitatorios (detectables en el EMG). En
la fase REM. sólo el diafragma y los músculos extraoculares mantienen su tono
habitual. Coincidiendo con las salvas de movimientos oculares rápidos se detectan
otros breves accesos motores fásicos (por ejemplo, contracciones de los músculos
faciales y de las extremidades). Por este motivo, algunos autores dividen el sueño
REM en fase tónica y clónica. En la fase REM también son característicos los
cambios en la frecuencia cardíaca, en la tensión arterial y en el patrón ventilatorio.
Además, existe una intensa actividad metabólica y una excitación del sistema nervioso,
a pesar de la inhibición de las aferencias sensoriales y de las respuestas motoras. Se
supone que es en esta fase en la que se produce la actividad onírica fundamental y
parece que dicha fase está relacionada, asimismo, con los procesos de aprendizaje y
memoria. Se ha planteado la hipótesis que durante esta fase del sueño pudiera
establecerse una transferencia de la información acumulada en la memoria reciente
hacia los sistemas de almacenamiento de la niemoria a largo plazo”’0”4.
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2< ARQUITECTURA DEL SUEÑO
En el adulto joven sano no se aprecian diferencias entre ambos sexos. El sueño
comienza normalmente con la fase NREM. alcanzando la primera fase REM a los 90
minutos, aproximadamente, de haberse iniciado el sueño. A continuación se van alternando
las fases NREM y REM de forma cíclica, tal y como se representa en la figura 2.
FIGURA 2
Arquitectura de un sueño normal en un adulto joven. El 50% del sueño está ocupado
por el estadio 2 de la fase NREM. Las fases REM de mayor duración se observan al
final del sueño.
VIGILIA
si
S2
S4
~“~LSUENO
S3
REM
0 50 100 150 200 250 300 350 400 450
MINUTOS
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a) Primer ciclo del sueño
El sueño comienza con un breve estadio 1 (de 1 a 7 minutos), para dar paso
al estadio 2. que viene marcado por la aparición de husos y complejos K en el EFO
y dura de 10 a 25 minutos. En el estadio 2 se necesitan estímulos más intensos que
en el 1 para provocar un despertar. Según progresa el estadio 2 van apareciendo en
el EEG, ondas lentas (=2 Hz) y de gran voltaje (=75 ítV). De este modo, se pasa
al estadio 3, que dura pocos minutos, para evolucionar de forma gradual al estadio 4,
que dura de 20 a 40 minutos. En los estadios 3 y 4 se necesita un estímulo todavía
mayor para poder provocar un despertar. Una serie de movimientos corporales señalan
el paso, durante 1 ó 2 minutos, al estadio 3, para, a continuación, volver al estadio
9 durante 5 a 10 minutos, el cuál queda interrumpido por unos movimientos
corporales que preceden o anuncian el inicio del primer episodio REM.
b) Ciclo NREM - REM
La primera fase REM se produce a los 70 6 100 minutos del inicio del sueño
y es habitualmente muy corta (1 a 5 minutos). Las fases NREM y las REM se
alternan, a partir de entonces, de una forma cíclica cada 90 - 110 minutos, durante
la noche. En el sueño normal se producen de cuatro a seis fases REM. Estas se van
alargando paulatinamente a lo largo de la noche y. de esta manera, la última fase
REM puede durar más de media hora’’56. La duración de los estadios 3 y 4 se va
acortando a medida que transcurre la noche, para casi desaparecer en el último ciclo.
Así mismo, el estadio 2 se va extendiendo en duración según disminuyen los dos
anteriores. El porcentaje de duración de cada fase del sueño queda reflejado en la
tabla 2.
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c) Duración del sueño
La mayoría de los adultos jóvenes suele dormir,aproximadamente, unas 7,5
horas aproximadamente a diario y media o una hora más los fines de semana. Esta
duración varía mucho de unas personas a otras y también depende de determinantes
genéticos, de condicionantes de la propia voluntad y de los ritmos circadianos. El
ciclo vigilia-sueño se repite cada 24 horas y se ajusta a otros ritmos biológicos,
también circadianos, como la temperatura corporal. Así, por ejemplo, el mayor
porcentaje de las fases de sueño REM se produce en las primeras horas de la
madrugada, coincidiendo con los períodos de mayor hipotermia y menores tasas de
metabolismo basal?.
La estructura y los porcentajes de las diferentes etapas del sueño varían con la
edad. El recién nacido duerme unas 17 horas diarias, con una fase REM que ocupa
el 50% de dicho sueño. Con el paso de los meses se reduce el tiempo total de sueño
(12 horas al año de edad) y el porcentaje de fase REM (30% a los 6 meses y 25% al
año). A partir de los 10 años de edad el sueño rápido ocupa ya únicamente un 20 -
25% del tiempo total de sueño y se estabiliza a lo largo de la vida del individuo. En
la vejez aumentan las fases 1 y 2 del sueño NREM a expensas de la disminución de
las fases 3 y 4. que practicamente desaparecen a partir de los 60 años. En los ancianos
disminuye, así misíno, la cantidad total de sueño y éste se hace más fragmentado, con
despertares frecuentes. Esta arquitectura del sueño mantiene cierta uniformidad, pero
se rompe en enfermedades como el SAOS o la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC)19.
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3< LA RESPIRACIÓN NOCTURNA
a) La re2ulación de la resuiración
Los músculos respiratorios no tienen una actividad intrínseca propia, como el
corazón, sino que reciben los impulsos desde el centro respiratorio. Dicho centro está
constituido por cuatro grupos neuronales: el inspiratorio y el espiratorio, que se
localizan en el bulbo. y el apnéusico y el neumotáxico, situados en la protuberancia.
La interrelación entre ellos determina el patrón ventilatorio’0 19-22~
El centro respiratorio está sometido a dos tipos de controles (figura 3). Por un
lado, a uno voluntario, a través de estímulos procedentes de la corteza cerebral; este
tipo de control se usa para muchas actividades no respiratorias como, por ejemplo,
RECEPTORES
PULMONARES
CORTEX
Y
CENTRO RESPIRATORIO
MUSCULOS ¡
RESPIRATORIOS RECEPTORES
NEUROMUSCULARES
¡Y
VOLUMEN
MINUTO
.lr
QUIMIORRECEPTORES ~ INTERCAMBIO GASEOSO
FIGURA 3
Sistema regulador de la ventilación
1
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reír, cantar, llorar o hablar. Por otro lado, el centro respiratorio está sometido a un
control automático: dicho centro recibe aferencias de tres tipos distintos de receptores:
químicos, neuromusculares y pulmonares. Los quimiorreceptores periféricos se sitúan
en el cayado aórtico y en la bifurcación carotídea. se estimulan por cambios en el pH.
en la presión arterial de oxígeno (PaO-~ y en la presión arterial de anhídrido carbónico
(PaCOj. Estos receptores son de respuesta rápida y transmiten su información a través
del IX y X par craneal. Los quimiorreceptores centrales están localizados cerca del
centro respiratorio, sólo responden a cambios en el pH y en la PaCO2 y lo hacen de
modo lento. Los receptores pulmonares se sitúan en el parénquima y son de tres
clases: de estiramiento, responsables del retiejo de Hering-Breuer: de irritación, que
provocan broncoconstricción. y receptores 1. que se estimulan ante cambios en el
intersticio pulmonar, tales como el edema o la fibrosis. Por último, los receptores
neuromusculares se encuentran en los husos de la musculatura accesoria de la
respiración y regulan la ventilación, aumentando o disminuyendo la contracción
muscular.
Una vez integrada toda la intbrmación procedente de los receptores y de las
estructuras nerviosas superiores, el centro respiratorio envía la rama eferente, que
desciende por los cordones anterolaterales de la médula, para el control automático,
y por los dorsolaterales para el control voluntario de la respiración. De la médula
cervical surge el nervio frénico, destinado al diafragma. y desde la médula torácica
emergen los nervios intercostales hacia los músculos respiratorios accesorios.
Mediante la contracción muscular se produce la movilización de la caja
torácica, que permite el intercambio gaseoso, con lo que se completa el circuito de
12
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regulación de la ventilación9
b) kirspiración durante el sueño
Desde hace más de un siglo se sabe que, en las personas sanas, la ventilación
se reduce durante el sueño, debido a que la respiración se hace más superficial;
incluso, existen francas irregularidades respiratorias, que van desde episodios de apnea
hasta la respiración periódica’023. Estas variaciones e irregularidades de la respiración
son distintas en cada fase del sueño, como se explica a continuación, de una forma
más pormenorizada. En general, existe una disminución del volumen minuto. del
volumen corriente y de los flujos inspiratorios y espiratorios. Debido a esto se
observan elevaciones de la PaCO
2 y descensos de la PaO=y, por consiguiente. de la
saturación de oxigeno de la hemoglobina (SaO=).Estas reducciones de los volúmenes
y flujos no están en proporción con la disminución del metabolismo basal corporal24Ñ
e) La respiración durante la fase del sueño NREM
En el comienzo del sueño se pierde la actividad alfa, se reduce el tono
muscular y se produce una inhibición del sistema reticular activador, lo que da lugar
a una supresión cortical y a una “desaferentización” funcional del SNC. Durante los
estadios 1 y 2 la situación del SNC fluctúa entre la “no vigilia” y “no sueño”, por lo
que el control del SNC sobre el centro respiratorio es irregular. Ello determina una
oscilación de la respuesta ventilatoria, que predispone a una respiración periódica, que
puede incluir cortos períodos de apnea’5’826. Estos dos fenómenos se dan más en los
varones y aumentan con la edad23”. En estos estadios disminuye poco el volumen
minuto, no se modifica la frecuencia respiratoria y apenas varía el porcentaje de la
SaO,.
13
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Una vez que se ha estabilizado el sueño, estadios 3 y 4, se pierde el influjo
cortical descendente de la vigilia y se reduce la compensación motora, lo que ocasiona
un aumento de la resistencia de las vías aéreas superiores que. en casos extremos,
lleva a la aparición de apneas obstructivas. Este aumento de las resistencias de las vías
aéreas es atribuible a Ja hipotonía de los músculos dilatadores de la faringe. El
incremento de estas resistencias se compensa gracias a que la actividad tónica de los
músculos intercostales y del diafra~ma se mantiene o incluso aumenta’920232830. En los
estadios 3 y 4, todas las aferencias no químicas se minimizan y la respiración se
regula exclusivamente mediante un control metabólico. El trabajo ventilatorio se
estabiliza, aunque es menor que en la vigilia. El descenso de la ventilación minuto se
debe al enlentecimiento de la frecuencia respiratoria, al prolongarse la inspiración y
la espiración. Junto a esta reducción. disniinuye también la ventilación alveolar, que
causa un auínento en la PaCO,. entre 2 y 8 mmflg. Durante el sueño NREM
desciende la sensibilidad del centro respiratorio a la PaCO
2 y la respuesta ventilatoria,
comparada con la vigilia. A las variaciones de la ventilación y de la PaCO2 durante
la fase NREM se las denomina alteración del punto de partida o “set point”. El
volumen minuto disminuye en 0.5 - 2 litros/minuto (un 15% menos que en la vigilia)
y la PaO2 en 5 - 10 mmHg. En esta fase del sueño también existe una disminución de
7 ‘03’
la respuesta hipóxica. que es mayor en los varones
d) La respiración durante la fase del sueño REM
Durante esta fase aparecen alteraciones del control ventilatorio, aún más
acusadas que en la fase NREM, debido a las características fisiológicas peculiares de
esta fase.
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La respuesta a estímulos químicos o mecánicos se encuentra abolida o está
transitoriamente disminuida. La ventilación se hace muy irregular. con bruscos
cambios en la amplitud y frecuencia respiratorias. La ventilación desciende
especialmente coincidiendo con los períodos en los que existe una actividad fásica
densa (movimientos oculares rápidos), siendo frecuentes los períodos de apnea central
de 10 a 20 segundos. La respuesta \enlilatoria a estímulos químicos, como la hípoxia
ola hipercapnia está transitoriamente disminuida. Así mismo, en la fase REM también
es menor la potencia que la hipoxia, la hipercapnia y las presiones negativas
endotorácicas (resistencia a la inspiración) tienen para inducir el despertar’0’~’2532k
Durante la fase REM se produce una inhibición del tono muscular esquelético,
que ocasiona una caida de la reactividad de los músculos accesorios e intercostales y
de los músculos de las vías aéreas superiores. Ello provoca una mayor resistencia de
la vía aérea superior en la fase REM que en la NREM. De los músculos respiratorios,
únicamente el diafragma mantiene su tono y contractibilidad. En definitiva, durante
la fase REM ocurre una disminución de la ventilación alveolar de hasta un 40% (con
respecto a la basal durante la vigilia), que a su vez reduce la capacidad residual
funcional35. Los trastornos ventilatorios más significativos inducidos por el sueño se
producen, por tanto, durante la fase REM. Los descensos de la PaO
2 y, por
consiguiente, de la SaO, (desaturaciones) son casi siempre superiores durante la fase
REM que durante la fase NREM’. a pesar de que el consumo de oxígeno basal
disminuye entre un 15 y un 25% durante la fase REM
37.
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4< DEFINICION Y TIPOS DE APNEA
De una forma un tanto arbitraria, pero internacionalmente aceptada38, se define
la apnea como un cese en el flujo aéreo nasobucal (ventilación) por un período de tiempo
superior a 10 segundos; habitualmente la apnea se asocia a un despertar o “arcusal” o a una
desaturación (caída de la SaO
2 superior al 4%V9. Según el comportamiento de la musculatura
respiratoria las apneas pueden ser de tres tipos.
a) Central: la interrupción del flulo aéreo se acompaña de un cese en los movimientos
respiratorios torácicos y abdominales. Se debe a un mecanismo de trasmisión
defectuoso del centro respiratorio.
b) Obstructiva: la ausencia de flujo aéreo se produce pese a la continuidad de los
movimientos toraco-abdominalcs. Se debe a una obstrucción de la vta aérea superior.
probablemente a nivel faringeo.
e) Mixta: combina los dos tipos anteriores. Comienza como una apnea central y continúa
como una apnea obstructíva.
Las hipopneas consisten en disminuciones significativas del volumen corriente,
sin que cese de una forma total el flujo ventilatorio. Aunque no existe un criterio
internacionalmente admitido como para el caso de la apnea, la definición más ampliamente
aceptada de hipopnea es aquella en la que se acepta una disminución de un 50% ó más del
flujo ventilatorio basal, siempre que se acompañe de una desaturación38”. Algunos autores
no cuantifican el porcentaje de disminución del flujo, pero sí obligan a que la hipopnea
provoque un despertaót El término de hipopnea es algo más confuso que el de apnea. ya
que la mayor parte de los sistemas de monitorización del sueño no miden cuantitativamente
ni semicuantitativamente el volumen corriente. Gould et a14 creen que la mejor definición de
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hipopnea es la que acepta una reducción de un 50% o más de la amplitud de los movimientos
toraco-abdominales (cuantificado mediante pletismografi’a por inductancia) de más de 10
segundos de duración. Muy recientemente (noviembre de 1995), se ha publicado la última
normativa de la Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica (SEPARÉ6, en la que
se define la hipopnea como “un episodio de obstrucción parcial de la vía aérea superior, que
da lugar a una disminución significativa del flujo aéreo nasobucal de una duración superior
a 10 segundos y que va acompañada de un despertar no consciente (aroasal) y/o de una
desaturación de la oxihemoglobina”.
En las personas sanas se puede registrar un cierto número de apneas, tanto
centrales como, sobre todo, obstructivas. Estas ocurren al comienzo del sueño NREM y,
sobre todo,en más de dos tercios de las ocasiones, durante el sueño REM. Las apneas
centrales son las menos frecuentes’5. También de una forma algo arbitraria, pues esta cifra
aumenta con la edad27, se estima como normal la presencia de hasta cinco apneas o hasta diez
apneas e hipopneas por cada hora de sueño líndices de apnea (lA) y de apnea-hipopnea
(IAH), respectivamentel.
5< EFECTOS DE LA RESPIRACIÓN NOCTURNA SOBRE LA SATURACIÓN DE
OXIGENO DE LA HEMOGLOBINA
El oxígeno se encuentra en el cuerpo humano de la siguiente forma: un 25%
en el pulmón, un 15% en los diferentes órganos y tejidos corporales y un 60% en la
hemoglobina inti-aeritrocitaria47. Del estado funcional de estos “almacenes” depende la
adecuada oxigenación tisular. Cuantitativamente, el “almacén” más importante es la
hemoglobina intraeritrocitaria.
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En la actualidad, el interés de las desaturaciones nocturnas de la
oxihemoglobina es grande por dos motivos. Por un lado, porque la evidencia que demuestra
su participacidn en la fisiopatología del SAOS es cada vez mayor. Por otra parte. porque su
estudio se ha simplificado mucho en los últimos años, al disponerse de técnicas no invasivas
y bastante fiables, en esencia, la denominada oximetria transcutánea. Una SaO2 por encima
del 90% <5802 > 90%) garantiza un adecuado aporte tisular de oxígeno. Debido a las
especiales características de la curva de disociación de la hemoglobina (figura 4), con PaO2
FIGURA 4. Curva de disociación de la hemoglobina. Una PaO2 superior a 60 mml-Ig
(punto de inflexión de la curva) mantiene la SaO2 por encima del 90% (zona A);
descensos de la PaO, por debajo de 60 mmHg producen desaturaciones importantes.
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iguales o superiores a 60 mmHg la Sao, se mantiene siempre por encima del 90% (punto de
inflexión de la curva de disociación de la hemoglobina). En una persona sana, cuya PaO2
basal diurna esté por encima de 90 mmHg. los trastornos respiratorios nocturnos suelen ser
bien tolerados, ya que es difícil que su PaO, nocturna descienda por debajo de 60 mmHg. Sin
embargo, en los individuos con una enfermedad pulmonar subyacente, dado que la PaO2
diurna tiende a estar próxima a 60 mmHg (punto de inflexión de la curva), esos mismos
trastornos respiratorios nocturnos pueden provocar significativas desaturaciones. que
ocasionan importantes consecuencias clínicas’
0’9~~53. Como es de suponer, a mayor duración
de la apnea o de la hipopnea. mayor es el descenso de la PaO~ y mayores son las
posibilidades de que aparezcan desaturaciones por debajo del 90%; sin embargo. el factor
“duración de la apnea” tiene menos importancia que el nivel de oxigenación arterial basal47.
Existen desaturaciones que no están relacionadas con la actividad apneica
nocturna (desaturaciones espontáneas) y que, generalmente, se deben a alteraciones en el
cociente ventilación-perfusión. Estas alteraciones son consecuencia del cierre de la pequeña
vía aérea al respirar con volúmenes pequeñosi4El estado de los ‘almacenes” pulmonares de
oxígeno también tiene su importancia a la hora de valorar las desaturaciones asociadas a los
trastornos respiratorios nocturnos. El volumen residual pulmonar, parámetro que mejor refleja
la capacidad de depósito pulmonar de oxígeno, protege de las desaturaciones relacionadas con
las apneas’~ ~ Así, por ejemplo, los individuos con menores volúmenes pulmonares
residuales, por ejemplo los obesos, suelen desarrollar desaturaciones más severas- .60
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III. SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO
1< CONCEPTO Y RECUERDO HISTORICO
El SAOS se define por un trastorno de la respiración durante el sueño
caracterizado por la aparición de episodios repetidos de oclusiones inspiratorias en la vía aérea
superior. Estos episodios pueden acompañarse de hipoxemia arterial, y provocar importantes
complicaciones sistémicas, algunas de eRas potencialmente ~
En el plano histórico, la primera descripción de esta enfermedad fue realizada,
en 1936, por el famoso escritor inglés Charles Dickens, en su novela “Los papeles póstumos
del Club Pickwick”. En ella describió, de forma magistral. al célebre personaje Joe Doc: un
hombre joven, muy obeso, con un ronquido muy sonoro y molesto y que se dormía en las
condiciones más adversas2t
Refiriéndonos al planocientífico, conviene resaltar que. en la literatura médica,
ya en 1936. Kerr y Lagen6’ llamaron la atención sobre la frecuente existencia de cuadros de
insuficiencia respiratoria crónica en pacientes con obesidad marcada. En 1939, Olsen y
Willius68 pusieron en relación la obesidad con el “corpulmonale” crónico. En 1951. Báez de
Villaseñor et alW señalaron la gran incidencia de poliglobulias en enfermos obesos. En 1955,
Sieker et al20 incorporaron los síntomas somnolencia y respiración periódica a lo anteriormente
descrito.
Pero fue en 1956 cuando Burwell et al7’ propusieron agrupar todos estos casos
bajo la denominación común de síndrome de Pickwick, en honor del novelista inglés Charles
Dickens. En 1965. Gastaut et al22 sugirieron que el origen de los trastornos respiratorios del
síndrome de Pickwick podría estar en relación con alteraciones del sueño. En 1972, a
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instancias de un neumólogo, Sadoní, y de un neurólogo, Lugaresi, se celebró en Italia el
primer simposio sobre patología respiratoria relacionada con el sueño73, De esta reunión nació
el concepto actual del ya, desde entonces, designado como síndrome de apnea de! sueño;
aunque en la literatura europea también se usó el término de bipersomnia con apnea
periódica. Es en 1983 cuando Guilleminault y Mondini74 acuñaron el término definitivo de
SAOS (tabla 3).
TABLA 3. Distintos términos utilizados para denominar al sfndrome
de apnea del suello *
* Tomado de Alvarez-Sala R et al’8.
2.- EPI DEMIOLOGIA
El SAOS constituye el motivo más frecuente de hipersomnia (43-59%) y es una
causa valorable de insomnio (6-29%)6• Es mucho más frecuente en el sexo masculino (el 90 -
95% de los adultos con SAOS, incluyendo mujeres premenopáusicas, son varones). La
frecuencia del SAOS aumenta con la edad y su incidencia es máxima entre los 50 y los 70
años. A partir de esta edad aumenta el número de personas sanas con un lA superior a
cineo27’t La prevalencia de la enfermedad es elevada. Un estudio reciente realizado, en 1993,
Síndrome cardio-respiratorio de la obesidad (Sieker et aF0, 1955)
Síndrome de Pickwick (Burwell et al71, 1956)
Síndrome de la hipoventilación del obeso (Rochester y Emson75, 1974)
Síndrome de hipersomnia diurna con respiración periódica durante el
sueño (Pedro-Botet et al76, 1978)
Síndrome de hipersomnia y apnea del sueño (Weitzman et al77, 1980)
Síndrome de apnea obstructiva del sueño (Guilleminault y Mondini74, 1983)
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en norteamérica, indica que un 4% de varones y un 2% de mujeres en la población adulta
padece un grado clínicamente importante de la enfermeda&0. En España, los estudios
realizados cifran la prevalencia en la población adulta masculina entre el 3 y el 10%, al
menos el 2% de las mujeres y entre el 3 y el 7% dc la población ~ Según el último
censo disponible (1991). España tiene una población de 39.126.000 habitantes, de los cuáles
18.122.119 tienen entre 30 y 70 años. Esto implica que en España existen, en dicho intervalo
de edad, entre 355.203 y 621.605 varones y, como mínimo, 184.841 mujeres que sufren un
5A0584. La importancia epidemiológica del SAOS se ha incrementado en los últimos años.
En el momento actual se considera como un problema de salud pública de gran
El incremento de la mortalidad que los pacientes con SAOS padece con
86-89respecto a lapoblación general se debe principalmente, a complicaciones cardiovasculares
en general secundarias a:
a) una hipertensión arterial pulmonar y sistémica; aproximadamente un 20 - 50% de los
pacientes afectados con un SAOS presenta una hipertensión arterial sistémica;
b) un aumento del trabajo cardíaco (aumento de la poscarga de ambos ventrículos), como
consecuencia de las elevadas presiones negativas que acontecen durante las apneas; y
e) un aumento de la actividad nerviosa simpática, que produce una elevación prolongada
de la actividad adrenérgica, con los consiguientes efectos deletéreos.
Un aspecto muy importante lo constituyen los accidentes de tráfico, que se
producen como consecuencia de la somnolencia. Se estima que los pacientes con SAOS tienen
un riesgo relativo 2,5 veces superior de sufrir un accidente de tráfico que el de la población
general. Otras series son aún más demostrativas, cifrando en un 33 - 54% los pacientes con
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SAOS que han tenido accidentes de tráfico en los cinco años previos al diagnóstico~’~94.
3< FACTORES ETIOLÓGICOS
El SAOS se caracteriza por la presencia de oclusiones inspiratorias repetitivas
de las vías aéreas superiores durante el sueño. El normal funcionamiento de la respiración
requiere la permeabilidad constante de estas vías. Ciertos seementos del sistema de
conducción aéreo tienen una estructura anatómica que asegura dicha permeabilidad. Así, el
soporte cartilaginoso de la laringe y de la tráquea extratorácica y el hueso y el cartílago, que
rodean a las fosas nasales, proporcionan a esas partes de la vía aérea superior un esqueleto
más o menos rígido, que impide su colapso inspiratorio. Sin embargo, la faringe es una zona
potencialmente colapsable. no sólo por su estructura anatómica blanda, sino también por tener
determinadas características funcionales.
Durante la inspiración normal, la contracción de los músculos respiratorios
torácicos (diafragma y accesorios) crea, en la luz de las vías aéreas superiores, una presión
negativa que induce el paso de aire hacia las vías inferiores. Esta presión suhatmosférica
tiende a colapsar las paredes de la faringe. En condiciones normales, la contracción dilatadora
de los musculos faríngeos precede en unos 200 milisegundos al inicio de la inspiración,
impidiendo el colapso que de otro modo sobrevendría. En definitiva, para que la función
respiratoria se desarrolle con normalidad se requiere una coordinación, tanto en magnitud
como en el tiempo, entre la contracción de los músculos torácicos y la de la musculatura del
tracto respiratorio superior.
El sueño favorece la pérdida de esta coordinación, al disminuir la actividad de
los músculos faríngeos respecto a la del diafragma. Así mismo, se ha comprobado que el
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alcohol, los anestésicos y las benzodiacepinas deprimen preferentemente la musculatura del
grupo geniogloso y faríngeo y menos la del diafragma, con lo que favorecen las apneas
obstructivas4’~929596. Aparte de los ya citados, existen otros factores que predispon al SAOS
como son el sexo masculino (la testosterona disminuye la respuesta ventilatoria y la
progesterona la aumentafl. el hipotiroidismo, la acromegalia y determinadas alteraciones
anatómicas de las vías aéreas superiores, que pueden aumentar la resistencia al paso del aire
y favorecer la aparición de apnea<’929’ (tabla 4).
TABLA 4. Trastornos frecuentemente implicados en la etiología del SAOS
• 1< Anomalías estructurales de la faringe y de las fosas nasales
- desviación del tabique nasal
• - pólipos nasales
- hipertrofia de cometes nasales
- adenoides rinofaríngeas
- macroglosía
- hipertrofia amigdalar
- hipertrofia velopalatina
- micrognatia, retrognatia y otros defectos estructurales
2.- Trastornos neuromusculares orofaríngeos (distrofia miotónica, siringomielia,
poliomielitis, etc.)
3< Depósito de grasa u otras sustancias en las paredes de las vías aéreas superiores
- obesidad
- linfomas
- lipomatosis
4.- Enfermedades endocrino-metabólicas:
- grandes bocios
- hipotiroidismo
- acromegalia
- síndrome de Cushing
- obesidad
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4< PATOGENIA
Aunque en la patogenia del SAOS la importancia de la nariz y de la resistencia
nasal no puede ser ignorada, es la faringe el elemento fundamental. Esta sirve de encrucijada
entre las vías aéreas y el tubo digestivo. Se divide en tres segmentos anatómicos contiguos:
a> nasofarintre: se extiende desde la cara inferior del cuerpo del esfenoides hasta el borde
libre del paladar blando;
b) orofarin~e: se extiende desde el límite anteriormente dicho hasta la punta de la
epiglotis; e
c) hipofarin~e: se extiende desde el límite anteriormente dicho hasta la base de la
epiglotis.
La naso y la hipofaringe están delimitadas por paredes rígidas. mientras que
la orofaringe está rodeada de tejidos blandos. La faringe noes simplemente una vía aérea.
sino que su movilidad y colapsabilidad permiten otras funciones, como la fonación, la
deglución, la salivación y la eliminación de secreciones~8. El incremento de las presiones
negativas intratorácicas durante la inspiración favorece el colapso de la faringe, especialmente
de su segmento medial (orofaringe), sobre todo cuando fracasa la acción de los músculos
dilatadores de la misma. Entre estos últimos se incluyen los genioglosos. los palatinos, los
pterigoideos. los intrínsecos de la faringe, los esternotiroideos y los hioideos (genihioideos,
esternohioideosf~8~9. Los más importantes de todos ellos son los genioglosos, cuya
contracción protuye la lengua hacia delante y hacia abajo y dilata la orofaringe~ . En total
existen 23 pares distintos de músculos que rodean la faringe y que tienen capacidad para
dilatarla’8. Durante la vigilia, el incremento del tono de estos músculos impide el colapso
faríngeo. Sin embargo, durante las fases 3 y 4 del sueño NREM y las fases REM. la pérdida
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de tono de los mismos favorece el estrechamiento faríngeo. En el colapso influye también el
desplazamiento posterior de la lengua, de la úvula y del paladar blando, especialmente cuando
se duerme en decúbito supino o con el cuello flexionado hacia delante. Estas estructuras son
entonces traccionadas por las presiones subatmosféricas intratorácicas en la inspiración859802.
Asimismo, en la mayoría de los individuos con un incremento patológico en cl número de
apneas ohstructivas, el espacio aéreo faríngeo está disminuido, generalmente en relación con
el depósito de grasa asociado a obesidad. Esta disminución también está favorecida por las
anomalías enumeradas en la tabla 441.C8103• La patogenia del ronquido es muy similar a la de
la apnea obstructiva, si bien el colapso faríngeo es solo parcial8 ~ En resumen, el tamaño
de la luz de la faringe, durante el sueño, depende del balance entre dos grupos de fuerzas
contrarias; por un lado la fuerza dilatadora generada por los músculos faríngeos y, por el
otro, la fuerza de succión intrafaríngea. que viene dada por la suma dela resistencia nasal
más la fuerza de succión generada por el diafragm&8.
En las apneas obstructivas. a pesar de la obstrucción al flujo aéreo, persiste la
actividad del centro respiratorio y ello se traduce en movimientos toraco-abdominales. Se
establece entonces una asfixia progresiva, con descenso de la PaO
2 y elevación de la PaCO2
como consecuencia de la hipoventilación alveolar coincidente. Dicha asfixia finaliza
únicamente cuando el individuo se despierta. En los despertares influyen la hipoxia y. sobre
todo, el incremento anormal de las presiones negativas intratorácicas, que se alcanzan durante
las apneas y que pueden llegar a ser hasta de - 60 mmHg. La hipoxia es capaz, por diversos
mecanismos, de activar el sistema reticular activador ascendente del SNC, favoreciendo los
despertaresct Otros factores que pueden influir en estos despertares son el aumento de la
presión pulmonar, los estímulos propioceptívos procedentes de la caja torácica y el estimulo
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condicionado por la sensación de asfixit.
5< FISIOPATOLOGÍA
Los fenómenos que se suceden cíclicamente durante el sueño en el SAOS
pueden esquematizarse de la siguiente forma. Al comenzar el sueño, el enfermo empieza a
roncar. El ronquido es un ruido inspiratorio producido por la vibración del paladar blando,
de la úvula y de las paredes de La faringe, cuando pasa el aire a través de una vía aérea
superior parcialmente estrechadt07. La frecuencia del sonido oscila entre 40 y 60
ciclos/segundo. En un individuo normal el ronquido es continuo y tiene una calidad armónica.
Sin embargo. en el SAOS es intermitente y especialmei~te sonoro, superando muchas veces
su intensidad los 65 decibe]ios. Incluso, es posible diferenciar los ronquidos asociados al
SAOS del resto de los ronquidos, analizando su cadencia y sonoridadt El ronquido va
siendo cada vez más sonoro, como consecuencia del aumento de la actividad de los músculos
de la caja torácica, que intentan vencer el estrechamiento progresivo de la faringe. En un
momento dado ésta se cierra completamente. lo que determina el comienzo de un período de
apnea, con su consiguiente silencio. Este último se rompe con un ronquido explosivo y
especialmente ruidoso, que es reflejo del restablecimiento de la permeabilidad de la vía aérea
superior.
a) Organización del sueño
Los repetidos episodios de despertar (“arousal “) a] fina] de cada apnea se
mantienen a lo largo de la noche y dan lugar a la fragmentación del sueño, la casi
imposibilidad de conciliar un sueño profundo y la desorganización de los estadios del
sueño. La duración total de las fases 3 y 4 se halla notablemente disminuida y el
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paciente suele oscilar entre las fases 1 y 2, con breves episodios de sueño REM%
Esta fragmentación y alteración de la arquitectura del sueño normal es la causa directa
de la fatigabilidad e hipersomnolencia diurna61’0” tan características del LAOS. La
hipersomnia diurna, en sus grados más intensos, llega a ser causa de pérdida de
empleo, incapacidad laboral, accidentes de tráfico y produce importantes problemas
fanliliares9O9103S4. La disminución del flujo cerebral que se produce durante la apnea
y la falta crónica de sueño profundo también están en relación con la frecuente
aparición de trastornos de la personalidad, de pérdida de memoria y de deterioro
intelectual4’2’ ~2-J
b) Gasometría arterial
Durante la apnea la composición de la sangre arterial tiende a igualarse con la
de la sangre venosa mixta. Aparecen. por tanto, hipoxia e hipercapnia. Cuanto más
prolongada sea la apnea, mayor será la alteración de la gasometría arterial. Cuando
el episodio apneico cesa, suele producirse un aumento transitorio en la ventilación
minuto, que tiende a restaurar los valores gasométricos. La hipercapnia mantenida
produce vasodilatación cerebral, que es la causa de la cefalea matutina presente en
muchos casos. Para algunos autores, la hipoxia puede tener un efecto directo en la
— 115
fragmentación del sueno -.
c) Consecuencias cardiovasculares
En el SAOS las arritmias cardíacas son frecuentes. Acompañando a la apnea
obstructiva existe, debido a un reflejo vagal, una bradicardia sinusal, a veces con
extrasístoles asociadas. Al final de la apnea se produce una taquicardia, que es debida
a una disminución de la actividad vagal y a un aumento de la actividad del sistema
28
ANTECEDENTES Y REVISIÓN DEL TEMA
nervioso simpático producido por la hipoxia. A veces estos trastornos del ritmo son
graves, con bradicardias sinusales extremas de menos de 30 latidos por minuto,
asistolias mayores de 2,5 segundos. bloqueos auriculo-ventriculares de segundo grado
o salvas de taquicardia65. Las arritmias ventriculares (extrasistolia y taquicardia) se
asocian, sobre todo, con desaturaciones severas.
El incremento de la actividad del sistema nervioso simpático, la hipoxia y la
acidosis que ocurren con cada apnea obstructiva son unos potentes estímulos para
producir vasoconstricción arterial. Esta causa, por un lado, una hipertensión pulmonar
y, por otro, una hipertensión arterial, tan frecuente en el SAOS’376-23. A la larga
aparece hipertensión arterial sostenida en un 25 a un 60% de los pacientes con
SAOS7’2426. Por otra parte, también existe una elevada frecuencia de trastornos
ventilatorios asociados al sueño en las personas con una hipertensión arterial
esencial??29.
Los pacientes con un SAOS pueden tener una hipertrofia ventricular izquierda,
incluso en ausencia de hipertensión arterial. La presión intratorácica negativa diticulta
la correcta contracción miocárdica y disminuye significativamente la fracción de
eyección del ventrículo izquierdo?63032. El SAOS produce una sobrecarga crónica
del sistema cardiovascular, responsable de agravaciones de cardiopatías preexistentes
y de algunos casos de miocardiopatías, que antes eran etiquetadas como esenciales31.
Además, se ha demostrado que el SAOS. por si sólo, es un factor de riesgo de infarto
de miocardio~”~ cuando el enfermo tiene un lA mayor de 5,3 (independientemente
de la edad, grado de obesidad, hipertensión. tabaco y cifras de colesterol)’34. Todas
estas alteraciones cardiovasculares generan un aumento de la mortalidad en los
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enfermos con SAOS, con una mayor incidencia de defunciones durante la
madrugada933.
d) Hipertensión pulmonar y fallo respiratorio
La vasoconstricción pulmonar y el aumento de la poscarga del ventrículo
derecho, con la consiguiente hipertensión pulmonar, durante la noche tienen su origen
principal en la hipoxia que se produce durante las apneas. Sin embargo, la
hipertensión pulmonar crónica y el “corpuirnonafe” tienen una mayor relación con
la hipoxia e hipercapnia diurnas atribuibles a la coexistencia de una EPOC. La
asociación SAOS-EPOC constituye el denominado síndrome de solapamiento ( “overlap
syndronze”). En este sentido, se ha llegado a afirmar que sólo desarrollan hipercapnia,
‘cor puirnonale” o poliglobulia aquellos enfermos con SAOS que tienen cierto grado
de obstrucción crónica al flulo aéreo o una obesidad mórbida e hipoventilación que
provoque una hipoxemia diurna ‘~ 1 En contra de esto, Laks et al39 han descrito
pacientes con hipertensión pulmonar y SAOS sin hipoxemia diurna (PaO
3 mayor de
80 mmHg y FEV, mayor de 1.5 L).
La poliglobulia del SAOS debe ponerse en relación con las repetidas
desaturaciones nocturnas y la consiguiente hipoxia. La intensidad de la poliglobulia
parece depender. también, de la coexistencia de una hipoxemia diurna. Muchas de las
personas con una poliglobulia de origen incierto o inexplicado tienen un SAOS
40.
e) Alteraciones endocrinas
Debido a la hipoxia y a la fragmentación del sueño, los pacientes con un
SAOS tienen una disminución en la secreción de hormona del crecimiento y de
testosterona’47. La caida de la primera conduce, en el adulto, a un acúmulo central de
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grasa y reduce la masa muscular y la ósea. La disminución de la testosterona explica
la disminución de la libido y la impotencia sexual.
El análisis pormenorizado de las diferentes consecuencias fisiopatológicas del
episodio apneico explica gran parte de la sintomatología del SAOS. Sin embargo, la gravedad
del cuadro clínico no siempre guarda relación con la intensidad de los índices de apneas
nocturnos.
6< MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Para realizar una correcta evaluación de los síntomas es imprescindible y
obligatorio interrogar, además de al paciente. a su cónyuge (“bedpar¡ner’) o a un familiar
que conviva en la misma casa. pues el paciente en muchas ocasiones no da valor o no
reconoce los síntomas y. por tanto, los niega. Es muy frecuente que el enfermo y el
acompañante no estén de acuerdo y discutan acerca de los síntomas delante del médico. Las
manifestaciones clínicas del SAOS pueden clasificarse en síntomas diurnos y nocturnos
(tabla 5<~87, aunque no todos los síntomas están presentes en un mismo individuo.
El enfermo con un SAOS típico suele ser un hombre (relación hombre/mujer:
10 - 20/1) de mediana edad, con un mayor o menor grado de obesidad (en caso de ser mujer.
suele ser siempre obesa y posmenopausica). El enfermo aqueja una somnolencia diurna
excesiva y ronquidos nocturnos muy sonoros y molestos para la pareja’40’42. Esto, unido a los
otros sintomas, es causa de graves conflictos de convivencia, separación de dormitorios e
incluso divorcioQ~85’t Prácticamente todos los enfermos con un SAOS roncan8’. Sin
embargo, aunque se estima que al menos un 25% de la población ronca (sobre todo los
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varones por encima de los 50 años), no todas las personas que roncan, obviamente, padecen
un SAOS65.
TABLA 5. Síntomas asociados al SAOS
El traumatismo acústico repetido del ronquido puede producir pérdida de la audición. El
familiar del paciente o el “tedpa¡vzer”, aparte del ronquido, también relata pausas de apnea,
alguna de ellas muy prolongada, lo que le obliga a despertar al enfermo, pues parece “que
se va a morir sin respirar’t. También refiere un sueño agitado e intranquilo, con movimientos
de las extremidades (como si gesticulase), del tronco (se sientan bruscamente en la cama) e
incluso aparece somniloquia y sonambulismo. El paciente se despierta a veces, a mitad de la
-Ronquido sonoro y molesto, con pausas de apnea
-Incremento de la actividad motora; somniloquia, sonambulismo
¡ -Despertares bruscos con sensación de asfixia
NOCTURNOS -Insomnio
-Reflujo gastroesofágico
-Nicturia y/o enuresis (niños)
-Sudoración profusa. sialorrea, sequedad de boca
-Cansancio o somnolencia excesivos y como consecuencia:
* comportamiento automático y amnesia retrógrada
* alucinaciones hipnagógicas
* cambios de carácter e irritabilidad
DIURNOS * cambios de personalidad: agresividad, ansiedad, depresión,
reacciones persecutorias
* deterioro de la capacidad intelectual
-Disminución de la libido e impotencia sexual
-Cefalea matutina
-1-lipoacusia
L
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noche, con sensación de ahogo y abre la ventana. Curiosamente, algunos enfermos se quejan
de insomnio. Es relativamente frecuente la nicturia’~ y más rara la enuresis (se da más en
niños).
La somnolencia diurna excesiva es el síntoma cardinal del SAOS. Puede ser
referida como simple cansancio o puede aparecer en situaciones de relativa inactividad (frente
al televisor, en la sala de espera) -somnolencia leve- o en situaciones de clara actividad
(reuniones de trabajo, comiendo, conduciendo vehículos) -somnolencia grave-, que provoca
pérdidas de empleo46’ y accidentes de tráfico~0442. El paciente suele levantarse fatigado, con
sensación de no haber descansado bien, con la garganta seca y la boca pastosa. con un
comportamiento automático e incoordinación motora (embriaguez del sueño~5’87, con cefalea
que desaparece paulatinamente en las primeras horas de la mañana. La falta de sueño
profundo está también en relación con la frecuente aparición de alteraciones del carácter
(irritabilidad), de trastornos de la personalidad, de deterioro intelectual, etc. Los enfermos
suelen quejarse. con frecuencia, de disminución de la libido e impotencia. En general, a pesar
de la clínica florida del SAOS, el período transcurrido entre los primeros síntomas y el
diagnóstico suele ser de varios años en nuestro medio.
En la exploración física suele encontrarse un cieno grado de obesidad (de tipo
central). que en ocasiones es extrema, con un cuello corto y grueso. La inspección de la boca
y de la orofaringe es muy importante9’. La abertura posterior de la faringe suele estar
estrechada, con hipertrofia, eritema y edema (aumento del contenido de aguaY” del paladar
blando, úvula y pilares; las amígdalas suelen ser prominentes. También es muy importante
la exploración de la nariz, pues en ella se origina el 50% de las resistencias, al paso del aire,
en la vía aérea y. por consiguiente, cualquier proceso (rinitis, pólipos, desviación septal,
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hipertrofia de cornetes) que produzca obstrucción nasal, síntoma bastante frecuente, debe ser
reconocido y, a ser posible, solucionado4~47. La hipertensión arterial es también bastante
habitual. Los signos de insuficiencia cardiorespiratoria (cianosis, disnea, y “corpulmonale”)
sólo aparecen en los casos muy evolucionados de SAOS o en los que coexiste una EPOC, una
obesidad mórbida (hipoventilación alveolar crónica) o una cardiopatía.
Entre los resultados de las exploraciones complementarias, la poliglobulia es
un hallazgo frecuente y a veces es un dato que permite sospechar un SAOS’~& La gasometría
arterial puede ser normal o mostrar una hipoxemia en bastantes casos (SAOS sin neumopatía),
especialmente en relación con la obesidad’48. La espirometría forzada es poco demostrativa,
pues es normal en más de la mitad de los casos’42 y depende de la obesidad asociada (patrón
restrictivo) o del hábito tabáquico y del antecedente de EPOC (patrón obswuctivo), hechos,
por lo demás, muy frecueñtes en nuestra cultura. Antes se daba mucha importancia, como
dato orientador a la aparición, en el asa flujo-volumen, de un aplanamiento de la rama
inspiratoria y, en la espiratoria, de un patrón en dientes de sierra67”49. En el escaner de cuello
puede detectarse un aumento de grasa en el espacio retrofaringeo’~’5.
7.- DIAGNOSTICO
Los síntomas mayores del SAOS (pausas de apnea, ronquidos sonoros y
somnolencia diurna) y la coexistencia de una hipertensión arterial, un índice de masa
corporal (BMI> elevado, una edad compatible y un aumento en la relación entre el perímetro
cervical y la tilia forman un modelo predictivo con alta sensibilidad y bastante especificidad,
pero que no explica, sin embargo, la variabilidad en el lA ni evita la realización de un estudio
polisomnográfico80”~<~.
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La polisomnografia convencional es la prueba esencial en el diagnóstico del
SA05386’ 6264,65, aunque en los últimos años han aparecido otros procedimientos alternativos
con validezclínica (poligrafía respiratoria noctuma<~2”~’67. Estos registros sepresentan como
de alta sensibilidad y especificidad para establecer el diagnóstico de SAOS, sobre todo cuando
se utilizan en una población con sospecha de SAOSm.
La polisomnografía convencional o estandard debe incluir los siguientes
registros:
a) estadiaje del sueño mediante EEC [usando la derivación monopolar C3/A2 (según
el sistema internacional 10-20)” o en su defecto la derivación C4/AI I~, EMG
submentoniano y tibial anterior y ECO;
b) monitorización del flujo ventilatorio, bien por técnicas semicuantitativas (termistor,
capnógrafo. micrófono laríngeo o traqueal) o bien por técnicas cuantitativas
(neumotacógrafo);
c) monitorización de los movimientos toraco-abdominales, siendo la opción más
adecuada la utilización de dos bandas, que pueden consistir en un mecanismo elástico
o en una pletismografía de inductancia;
d) saturación de oxígeno de la hemoglobina mediante oximetría transcutánea
(espectrofotometría), en el pabellón auricular o en el dedo;
e) determinación de la posición corporal; y
o electrocardiograma.
Para realizar el diagnóstico del SAOS es necesario la presencia de síntomas y
signos clínicos sugerentes o la existencia de una poliglobulia o de una arritmia cardiaca
nocturna inexplicadas, junto con un estudio polisomnográfico anormal. Los criterios más
35
ANTECEDENTES Y REVISIÓN DEL TEMA
aceptados para considerar dicho estudio anormal son la presencia de, al menos, 30 apneas en
toda una noche o un ¡A mayor de cinco o un lAR mayor de diez3947’~’61”. Estos criterios se
Ql
tomarán con prudencia en los ancianos -
Para valorar la gravedad de un LAOS deben tenerse en cuenta los siguientes
aspectos1
a) el número de apneas/hipopneas por hora de sueño; orientativamente se valora un
SAOS corno leve cuando el IAH est4 entre diez y veinte, moderado cuando está entre
veinte y cuarenta y grave cuando es mayor de cuarenta;
b) el número de desaturaciones, su profundidad y su duración;
c) la sintomatología clínica (somnolencia en situación activa, por ejemplo conduciendo
vehículos);
d) la presencia de enfermedades coincidentes, como hipertensión arterial, cardiopatía
isquémica o EPOC; y
e) la profesión del paciente.
8< DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Ante un cuadro clínico florido, y tras haber interrogado a los familiares que
conviven con el paciente, no es difícil sospechar el diagnóstico.
En primer lugar, hay que llamar la atención acerca de algunos pacientes que
tienen somnolencia diurna excesiva y que roncan por la noche y que, en el estudio
polisomnográfico, presentan múltiples hipopneas en vez de apneas, lo cual produce un
43
síndrome clínico indistingible del SAOS, que se llama síndrome de hipopnea del sueno
Algunos enfermos tienen síntomas muy sugerentes de un SAOS y en el estudio nocturno se
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observan múltiples “arousals” o cadenas de complejos 1<, que se relacionan con un cambio
en el patrón respiratorio, lo que sugiere una forma frustrada de apnea. Esta variante del
SAOS ha sido recientemente descrita por el grupo de la Universidad de Stanford y ha sido
llamada síndrome de resistencia aumentada de la vía aérea 8759’69’7%
En segundo lugar, es fundamental diferenciar el SAOS de otro tipo de
alteraciones que suceden o se agravan durante el sueño. En algunas enfermedades respiratorias
(EPOC, fibrosis quistica. cifoescoliosis. parálisis diafragmática) pueden aparecer
desaturaciones nocturnas importantes, al añadirse a la insuficiencia respiratoria basal la
hipoventilación que acompaña al sueño normal, sobre todo en las fases REM. Naturalmente,
no hay que olvidar que en estos casos también puede coexistir un SAOS (síndrome de
solapamiento)’36 y que, entonces, las repercusiones fisiopatológicas son mucho más graves,
especialmente en lo que se refiere a la hipertensión pulmonar, al “cor pulínonale” y a la
poliglobulia. Otros trastornos respiratorios que empeoran con el sueño son la respiración de
Cheyne-Stockes, el síndrome de obesidad-hipoventilación (antes llamado síndrome de
Pickwick), la hipoventilación alveolar central idiopática (se da en pacientes no obesos, sin
trastornos pulmonares ni de la caja torácica) y el síndrome de Ondina (hipoventilación
alveolar primaria, que se caracteriza por una pérdida de control neural de la respiración y una
ausencia o disminución de la respuesta ventilatoria a la hipoxia e hipercapnia sobre todo
durante el sueño>.
En tercer lugar, también hay que hacer el diagnóstico diferencial con todas las
enfermedades que pueden producir hipersomnia diurna, no relacionadas con alteraciones
respiratorias nocturnas, como la narcolepsia, la hipersomnia idiopática, la hipersomnia
asociada a la depresión mental y a determinados trastornos psiquiátricos, la hipersomnia
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secundaria a tumores o lesiones del SNC y la debida a alteraciones metabólicas o
endocrinológicas, tales como uremia, insuficiencia hepática, hipotiroidismo o acromegalia.
Otro tipo de bipersomnia de causa desconocida es el síndrome de Kleine-Levin (períodos de
días o semanas de somnolencia excesiva y cambios de personalidad, alternando con otros de
absoluta normalidad). De todos estos trastornos, el más frecuente es la narcolepsia, en la cual
el enfermo se levanta descansado y los ataques incontrolables de sueño se suelen asociar a
cataplejia. parálisis de sueño y/o alucinaciones hipnagógicas y, además, se asocia al fenotipo
HLA-Dr2 del complejo mayor de histocompatibilidad. El diagnóstico diferencial con las
otras hipersomnias se basa en la clínica y en el estudio polisomnográfico65”””.
En cuarto lugar, en algunos casos raros los pacientes con SAOS. sobre todo
los ancianos, refieren insomnio. Por tal motivo, a veces, hay que tener en cuenta las posibles
causas de insomnio descritas en la clasificación internacional de las alteraciones del sueño
(tabla 6~”’. Entre todas ellas, las más frecuentes son los movimientos periódicos del sueño
(mioclonías nocturnas y síndrome de las piernas inquietas); consisten en movimientos de
dorsiflexión del pie y extensión del dedo gordo de 1 a 5 segundos de duración, que se repiten
cada 20-40 segundos, sobre todo en las primeras horas de la noche. Estos movimientos
pueden asociarse a una dificultad para iniciar el sueño y posteriormente a una fragmentación
del mismo, pudiendo provocar insomnio y, en raras ocasiones, hipersomnia.
Finalmente, en quinto lugar, conviene recordar que no todo individuo roncador
padece un SAOS. El ronquido se observa en un 10 a un 30% de las mujeres y hasta en un
40 a 60% de los hombres adultos, pero sólo en un 5 a 15% de los casos se debe a un SAOS.
En el resto de las ocasiones se trata de un ronquido benigno (roncopatía crónica
benigna)4’6587
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TABLA 6. Clasificación internacional de las alteraciones del sueño.
1.-. DISOMNIAS: alteraciones para iniciar o mantener el sueño o
excesiva patológica.
a) Alteraciones intrínsecas del sueño
- Insomnio idiopático
- Insomnio psicofisiológico
- Insomnio con sensación de dormir insuficiente
- Narcolepsia
- Hipersomnia
- Hipersomnia
- Hipersoinnia
- Síndrome de
- Síndrome de
- Síndrome de
- Movimientos
- Síndrome de
somnolencia
recurrente
idiopática
postraumática
apnea obstructiva durante el sueño
apnea central del sueño
hipoventilación alveolar central
periódicos de las extremidades
las piernas inquietas
) Alteraciones extrínsecas del sueño
- Higiene de sueño inadecuada
- Alteraciones del sueño por causas ambientales
- Insomnio por la altitud
- Insomnios transitorios situacionales
- Síndrome de deficiencia crónica de sueño
- Insomnio del niño
- Alteración asociada al inicio del sueño
- Insomnio por alteración alimentaria
— Síndrome del comedor-bebedor nocturno
- Alteraciones del sueño por hipnóticos o estimulantes
- Alteraciones del sueño por alcohol o agentes tóxicos
c) Alteraciones circadianas
- Síndrome del cambio de meridiano (“Jet Lag”)
- Alteración de sueño por cambios en el horario de trabajo
- Irregularidades del ciclo vigilia-sueño
- Síndrome de fase de sueño retrasada
- Síndrome de fase de sueño adelantada
- Ciclo vigilia-sueño distinto de 24 horas
ib
39
ANTECEDENTES Y REVISION DEL TEMA
TABLA 6. Continuación.
2< PARASOMNIAS: alteraciones que suelen interrumpir el sueño normal
a) Alteraciones del despenar
- Despertar confusional
- Sonambulismo
- Terrores nocturnos
b) Alteraciones en la transición vigilia-sueño
- Alteraciones por movimientos rítmicos
- Contracciones mioclónicas al inicio del sueño
- Calambres nocturnos
c) Alteraciones del sueño ligadas a la fase de sueño REM
- Pesadillas
- Parálisis del sueño
- Ausencia de erecciones fisiológicas durante el sueño
- Erecciones dolorosas nocturnas
- Asistolia nocturna en las fases de sueño REM
- Alteraciones de la conducta en las fases de sueño REM
d) Otras parasomnias:
- Bruxismo nocturno
- Enuresis
- Deglución anormal nocturna
- Distonia paroxística nocturna en fases de sueño NREM
- Síndrome de la muerte súbita inexplicable
- Ronquido esencial
- Apnea del sueño en la infancia
- Síndrome de hipoventilación central congénita
- Síndrome de la muerte súbita del lactante
- Mioclonus nocturno del lactante
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TABLA 6. Continuación.
3.- ALTERACIONES DEL SUEÑO DE ORIGEN MÉDICO-PSIQUIÁTRICO:
todos aquellos procesos, tanto médicos como psiquiátricos, que dan lugar o cursan
con alteraciones del sueño.
a) Alteraciones asociadas a trastornos mentales:
— Psicosis
- Trastornos depresivos, de pánico o de ansiedad
- Alcoholismo
b) Alteraciones asociadas a trastornos neurológicos:
- Trastornos cerebrales degenerativos
- Demencias
- Enfermedad <le Parkinson
- Insomnio familiar progresivo
- Epilepsia nocturna
— Estado de mal epiléptico nocturno
- Migraña nocturna
c) Alteraciones asociadas a otros trastornos médicos:
- Enfermedad del sueño
- Isquemia cardíaca nocturna
- Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
- Asma nocturna
- Reflujo gastroesofágico nocturno
- Ulcera péptica
- Fibrositis
4..- OTRAS ALTERACIONES PROPUESTAS: aquellos fenómenos relacionados con
el sueño, de los cuales no existe información suficiente y que en la actualidad son
controvertidos y de difícil clasificación.
- Poco dormidores
- Grandes dormidores
- Síndrome pseudovigilia
- Mioclonus parcial
- Hiperhidrosis del sueño
- Alteraciones del sueño relacionadas con la menstruación
- Alteraciones del sueño relacionadas con el embarazo
- Alucinaciones hipnagógicas terroríficas
- Taquipnea neurogénica relacionada con el sueño
- Laringoespasmo durante el sueño
- Síndrome de ahogo durante el sueño
41
ANTECEDENTES Y REVISION DEL TEMA
Ante un estudio polisomnográfico negativo y una clínica muy sugestiva de
SAOS, hay que cerciorarse, por un lado. de que se ha descartado la existencia de un
síndrome de movimientos periódicos mediante la monitorización del EMO del músculo tibial
anterior y. por otro lado, si el paciente rutinariamente ingiere alcohol y no lo tomó antes del
estudio’59. Además, en estos casos, un estudio polisomnográfico negativo no excluye el
SAOS’73’74. Diversos autores”5>’6 han encontrado una variabilidad en el número de apneas,
en el mismo individuo, de una noche a otra (efecto de primera noche).
9.- EVOLUCIÓN Y COMPLICACIONES
Si el SAOS no se diagnostica a tiempo y deja de tratarse. de forma lenta y
paulatina se produce una agravación de todos los síntomas y el paciente sufre un deterioro
progresivo, apareciendo todas las manifestaciones clínicas que se han descrito anteriormente.
El orden de presentación de éstas difiere de unos pacientes a otros y también depende de los
hábitos y enfermedades asociadas. Las principales complicaciones del SAOS se resumen en
la tabla 7 y son expresión directa de los trastornos fisiopatológicos señalados.
Debido a la somnolencia diurna aparece un deterioro cognitivo. cambios de
personalidad y trastornos depresivos que alteran la relación familiar (divorcios) y laboral
(pérdidas de puestos de trabajo); así mismo, debido a la somnolencia, se presenta una mayor
incidencia de traumatismos, principalmente por accidentes de tráfico~’~94, lo que coníleva un
mayor índice de morbi-mortalidad.
A consecuencia de la hipoxia, de la hipercapnia y de la acidosis que acontece
en las apneas, se desarrolla una hipertensión pulmonar716 77 ‘~, que a la larga conduce a una
insuficiencia cardíaca derecha, sobre todo si el SAOS se asocia a una EPOC o a una obesidad
mórbida, enfermedades que coexisten con frecuencia en nuestra cultura”9<81.
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TABLA 7. Complicaciones relacionadas con el SAOS
También, debido a la hipoxia’2’ y al aumento del ‘trafico simpático”’6 y a la
descarga adrenérgica”. los pacientes con un SAOS están sometidos a una sobrecarga
cardiovascular, que coníleva la aparición de efectos deletéreos, los cuáles también aumentan
el indice de morbi-mortalidad.
Dichos efectos deletéreos se traducen en bradi y taquiarritmias, muerte súbita
nocturna inexplicada, isquemia miocárdica transitoria, angina de Prinzmetal, infarto de
miocardio y accidente isquémico cerebro-vascular””6”0””’4”87<~. Así mismo, y por
idénticos motivos, también es muy frecuente la presencia de hipertensión arterial con todas
- Deterioro cognitivo y trastornos depresivos y de la personalidad
- Accidentes de tráfico
- Hipertensión pulmonar y “corpuimonale
- Insuficiencia respiratoria global
- Síndrome de hipoventilación alveolar crónica
- Poliglobulia
- Hipertensión arterial
- Isquemia miocárdica (angor, angina de Prinzmetal o infarto de miocardio)
- Accidente cerebro-vascular agudo
- Taquiarritmias: - extrasístoles auriculares o ventriculares
- fibrilación auricular
- taquicardia paroxística supraventricular
- taquicardia ventricular
- Bradiarritmias: - bradicardia sinusal
- parada sinusal
- bloqueo aurículo-ventricular
- Aumento del riesgo de muerte súbita
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sus posibles ~ Con menor asiduidad surge una hipertrofia
concéntrica del ventrículo izquierdo (en ausencia de hipertensión arterial)’30 y una disfunción
de dicho ventrículo. Esta última se debe tanto al desplazamiento a la izquierda del septo
interventricular, como a la dificultad de contracción debida a las altas presiones negativas
intratorácicas o como al importante aumento de la poscarga provocado por la apnea. La
disfunción ventricular llega a producir episodios nocturnos de edema agudo de pulmón~87.
Además, la hipoxia a largo plazo provoca poliglobulia, lo que conlíeva una
hiperviscosidad, con lo que se enlentece el flujo sanguíneo y aumenta la agregación
plaquetaria; todo ello, unido a la hipertensión arterial, al tabaquismo y a la obesidad, tan
habituales en el SAOS, favorece en gran medida el riesgo de obstrucción arterial y sus
consecuencias. Por último, algunos enfermos pueden desarrollar un síndrome de
hipoventilación alveolar crónica con hipercapnia y “cor pulmonale ~
Todas estas complicaciones suelen desaparecer o. al menos, mejorar de forma
sustancial al tratar el SAOSs~s>4Q~7l~>9Q.
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IV. TRATAMIENTO DEL SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO
La estrategia del SAOS debe ser multidimensional y ha de tener en cuenta los
aspectos médicos, pero también los sociales y psicológicos del paciente65. Dentro de los
aspectos médicos, el tratamiento puede agruparse en tres categorías:
1) medidas generales y tratamiento farmacológico;
2) tratamiento con presión positiva a través de la nariz, bien de forma continua
(CPAP) o bien con dos niveles de presión: ms y espiratoria (BiPAP); y
3) tratamiento quirúrgico: traqueostomía, prótesis orales, UPPP y avances maxilo-
mandibulares.
El tratamiento del enfermo diagnosticado de SAOS debe ser individualizado
y las decisiones terapéuticas que se tomen han de basarse en el efecto que produce el SAOS
sobre los síntomas diurnos y la función cardiopulmonar, más que en el número absoluto del
lAR. El objetivo del tratamiento es establecer una ventilación y oxigenación nocturnas
normales, abolir el ronquido y eliminar la fragmentación del sueño’93. Ante todo paciente con
SAOS, antes de instaurar un tratamiento, deben de tenerse en cuenta los beneficios del mismo
y los posibles riesgos, que pueden surgir si no se instaura dicho tratamiento.
1< MEDIDAS GENERALES Y TRATAMIENTO MÉDICO
En primer lugar hay que mejorar el estado general del paciente tratando, silos
hubiese, la insuficiencia cardíaca congestiva, los trastornos respiratorios crónicos reversibles
y las enfermedades concomitantes, que pueden agravar el cuadro, pero teniendo en cuenta que
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algunos medicamentos comúnmente utilizados pueden ser perjudiciales, por diversos motivos,
para el SAOS (tabla 8).
TABLA 8. Fármacos desaconsejados en el SAOS *
FÁRMACOS EFECTOS INDESEABLES
Tranquilizantes. ansiolíticos, - Deprimen el centro respiratorio
hipnóticos y sedantes - Potencian el cierre de la vía aérea96
Antidepresivos: tricíclicos e inhibidores de - Deprimen el centro respiratorio
la monoaminooxidasa - Agravan las arritmias cardiacas
Analgésicos, narcóticos y anestésicos - Deprimen el centro respiratorio
Antihipertensivos: propanolol, ~-metil dopa - Disminuyen la respuesta ventilatoria
Diuréticos: tiazidas - Producen acidosis metabólica
Estimulantes: metilfenidato, anfetammas - Agravan las arritmias cardíacas
- Disminuyen la respuesta ventilatoria
Testosterona - Disminuye la respuesta ventilatoria
Corticoides - Aumentan el peso corporal y el
tejido blando hipofaríngeo
* Modificado de Espinar Sierra ~
En el hipotiroidismo, el depósito de mucopolisacáridos en la lengua
(macroglosia) y en la vía aérea superior produce un aumento en la resistencia de la misma
y predispone a su oclusión durante el sueño’94. La corrección del hipotiroidismo puede
conducir a la desaparición de las apneas, aunque esto es un proceso lento. Cuando coexisten
hipotiroidismo y SAOS, Grunstein y Sullivan’~ aconsejan que, mientras se alcanza la
situación eutiroidea, deben tratarse también los enfermos con CPAP, pues sino pueden
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producirse complicaciones cardíacas debidas a la isquemia. Una vez corregido el
hipotiroidismo debe realizarse un nuevo estudio polisomnográfico para tomar decisiones
futuras, pues el SAOS puede ser secundario y quedar corregido o pueden coexistir las dos
enfermedades (hipotiroidismo y SAOS)’96.
La obesidad altera el tamaño y la geometría de la vía aérea superior,
produciendo disfunción de la misma’97. Además existe una clara relación entre el SAOS y el
tamaño del ~ Browman et al’99 demostraron, hace más de 12 años, la relación
logarítmica existente entre la pérdida de peso y la disminución del lA. La reducción de peso
en obesos con SAOS da lugar, por sí sola, a una mejoría de la excesiva somnolencia diurna2~.
Aunque no en todos los obesos se consiga un beneficio con la disminución de peso. dada la
alta prevalencia de la obesidad en el SAOS, todos los autores20’202 están de acuerdo en
aconsejar una pérdida ponderal, bien sólo con dieta o bien mediante gastroplastia en las
obesidades mórbidas202’201 En nuestro medio, Pedro-Botet y Roca2~’. en una serie amplia,
llaman la atención de la eficacia de la pérdida de peso como primera medida terapéutica,
consiguiendo una curación del SAOS entre el 33 y el 41% de los casos. De todos es conocida
la dificultad que tienen los pacientes obesos en conseguir una reducción de peso y, sobre
todo, en mantenerla a largo plazét
El alcohol aumenta la frecuencia de la obstrucción de la vía aérea superior,
reduciendo selectivamente la actividad motora de los músculos dilatadores de la misma a
través del nervio hipogloso95. Además, el alcohol aumenta la duración de las apneas e
incrementa el umbral del despertar en respuesta a la hipoxia y a la hipercapnia207208. Los
cónyuges y los familiares que conviven con el paciente fueron probablemente los primeros
que reconocieron la asociación entre el consumo de alcohol y los síntomas nocturnos del
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SAOS’97. Debido a lo anteriormente expuesto, es aconsejable que el paciente con SAOS se
abstenga de consumir bebidas alcohólicas. Pero, como dicha abstención es difícil de conseguir
totalmente, hay que intentar que, al menos. disminuya su consumo, sobre todo en las últimas
horas de la tarde. Como mucho puede permitírsele un pequeño vaso de vino o una cerveza
baja en alcohol aunque no en las tres horas antes de acostarse’97. Algunos autores aceptan el
consumo de moderadas cantidades de alcohol por la noche si el paciente recibe tratamiento
con CPAP2I
Las benzodiacepinas. al igual que el alcohol, potencian el colapso de la vía
aérea superior . Así mismo, está demostrado que las benzodiacepinas (fluorazepan)
disminuyen la respuesta al despertar que produce la hipoxia y la hipercapnia durante el sueño,
pudiendo prolongar las apneas2’0’2”. Por lo tanto, todos los autores están de acuerdo en
desaconsejar, en paciente con SAOS. el uso de benzodiacepinas, así como los barbitúricos
y narcóticos, por los mismos motivos~’ ~ ~
En cuanto al tratamiento de la hipertensión arterial, en caso de que ésta persista
después de haber instaurado el tratamiento para el SAOS, deben evitarse los betabloqueantes
y la a-metil dopa y tener mucho cuidado con los diuréticos (tiacidas), porque pueden producir
una alcalosis metabólica importante2’2.
Si existiese obstrucción nasal por una rinitis crónica (alérgica o asociada a una
sinusitis crónica) se deberá tratar ésta con corticoides intranasales asociado, si frese necesario,
por descongestionantes nasales (vasoconstrictores locales y/o antihistamínicos orales que no
produzcan sedación)’4’’47.
En la posición de decúbito supino se incrementa la probabilidad de oclusión
de la vía aérea superior por el desplazamiento posterior de la lengua debido a la gravedad.
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La oclusión se acentúa con el aumento de tejido graso del cuello98. Por dichos motivos,
dormir en la postura de decúbito supino agrava,en muchos enfermos, el número y/o la
intensidad de las apneas”32’4. En los casos en los que el estudio polisomnográfico demuestre
que no se producen apneas cuando el paciente duerme de lado y sí en la posición de decúbito
supino, puede aconsejarse el tratamiento postural. La técnica de “sieep bali” consiste en coser
uno o más bolsillos en la espalda de la chaqueta del pijama y rellenarlos con pelotas de tenis.
Todavía no está claro la efectividad a largo plazo de este procedimiento, pues puede convertir
las apneas obstructivas en otros trastornos respiratorios como hipopneas o aumentos de
resistencia de la vía aérea 9325
Los diversos tratamientos farmacológicos que se han probado a lo largo de los
años no han tenido éxito a largo plazo y no están indicados, salvo en casos muy
excepcionales. Los antidrepresivos tricíclicos (protriptilina y clorimipramina) suprimen las
fases REM del sueño en las cuáles las apneas y las desaturaciones son más graves, mejorando
por tanto la oxigenación nocturna y la somnolencia diurna96”6. Además, hay que tener en
cuenta los efectos adversos de tipo anticolinérgico y el efecto rebote de sueño REM que se
produce al suspender dicha medicación. Los estimulantes respiratorios, como la progesterona,
la almitrina, el doxopram, la naloxona, la teofilina o la bromocriptina mejoran algo la
hipoventilación alveolar y disminuyen la duración de las apneas, pero no su número. En
mujeres postmenopáusicas se ha utilizado, en algunos casos, la medroxiprogesterona asociada
con estrógenos”7. También se han usado la acetazolamida y el L-triptófano con poca eficacia
y muchos efectos adversos.
El tratamiento con oxigeno nocturno en el SAOS es un tema muy controvertido
pues, de un lado, la mejoría de la hipoxia nocturna y de sus complicaciones es beneficiosa,
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pero, por otro lado, el oxígeno prolonga la duración de las apneas y no se ha encontrado
mejoría en la somnolencia diurna e, incluso, provoca una hipercapnia significativa, aunque
discretaM2S2O. Todo esto permite concluir que la oxigenoterapia dista de ser un tratamiento
eficaz en el SAOS. Tal vez, la situación sea distinta en el síndrome de solapamiento, en el
que, junto al SAOS, coexiste una EPOC hipoxemiante”0”>.
2< TRATAMIENTO CON CPAP
a) Historia
La primera descripción, a nivel mundial, del uso del CPAP como tratamiento
del SAOS fue realizada en 1981 por Sullivan et al5. Estos autores sugirieron que la
presión positiva continua aplicada a través de la nariz actuaba como una cufla
neumática, que prevenía el colapso de la faringe. Esta experiencia es la consecuencia
lógica del concepto de que el cierre de la orofaringe es el resultado de un
desequilibrio en las fuerzas que, normalmente, mantienen abierta la vía aérea superior.
Este concepto fue definido en el modelo presentado por Remmers et al”’ en 1978.
El tratamiento del SAOS con CPAP fue descrito en 1981 y los mismos autores
insisten en su uso225 en 1983. En 1984 describen su éxito como tratamiento
domiciliario a largo plazo”6. Pero no fue hasta alrededor de 1985 en que dicho
tratamiento comenzó a ser reconocido como una forma auténtica de terapia a largo
plazo. Ya en 1986 la mayoría de los centros empezaron a comunicar sus éxitos con
dicho tratamiento. La principal razón para esta demora en e] uso del CPAP fue la
errónea creencia que la curación del SAOS era posible con cirugía”7. Después de una
década de controversia sobre los beneficios de la cirugía de la vía aérea superior y del
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tratamiento con CPAP hay en el momento actual, un razonable consenso, en el que
el CPAP es el tratamiento de elección para el 5A05228. No obstante, también se
reconocen las imperfecciones de dicha terapéutica. Muy recientemente, en Inglaterra,
Engleman et al229 han demostrado la efectividad del CPAP al compararlo con un
placebo oral.
El CPAP llegó a España a mediados de 1987. Ya en septiembre de ese mismo
año, León Jiménez et al230 comunicaban, en cuatro pacientes, el éxito del tratamiento
con un CPAP de fabricación artesanal, en un ensayo intrahospitalario, para luego, dos
años más tarde, publicar la eficacia de dicho tratamiento, a largo plazo en
domicilio,en ocho enfermos23t. Sin embargo, en septiembre de 1988, Espinar Sierra232
divulgaba ya la eficacia inmediata del tratamiento con CPAP en ocho pacientes en los
que era necesario la realización de una traqueostomia. Posteriormente, en marzo y
junio de 1991, Terán Santos et al” y Pareja y Moore’9’ describían sendas series. con
40 y 22 pacientes, respectivamente, tratados con CPAP. A partir de entonces el uso
de tal terapéutica se ha generalizado en nuestro país.
b) Mecanismo de acción
La presión positiva continua es generada por un compresor de aire conectado
a la red eléctrica y se suministra al paciente, mediante un tubo corrugado, a través de
una mascarilla nasal5227, unas narinas nasales’92 o,en algunos casos, con una máscara
oro-nasal233’234. El equipo pesa unos 2 Kg. es fácilmente transportable, produce un
mido que no sobrepasa de 35 dB y cuesta, en EEUU,unos 1.000 dólares. En España
la Seguridad Social lo alquila por 420 pesetas al día (BOE n”í 23. 24-5-95). El CPAP
previene el estrechamiento y cierre de la vía aérea superior y la dilata mediante una
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extensión lateral de la misma28. Es necesario suministrar la presión mínima suficiente
que evite dicho colapso y~ por tanto, las apneas en todas las posturas y en todas las
fases del sueño. Se necesita más presión en decúbito supino y en las fases REM.
También es importante asegurar que la presión del CPAP sea suficiente para mantener
la forma redondeada (en vez de tronchada) en las curvas del trazado del flujo aéreo
para así evitar una obstrucción parcial residual de la vía aérea228. Es. por tanto,
obligatorio realizar un segundo estudio polisomnográfico para ajustar correctamente
el nivel de presión del CPAP. Para obviar este segundo estudio y abaratar los costes,
algunos autores utilizan una misma nochepara el estudio polisomnográfico diagnóstico
y terapéutico235 y otros autores preconizan el uso de una fórmula matemática (usando
BMI, perímetro de cuello e IAH) para predecir la presión del CPAP’36
El CPAP alcanza su eficacia cuando consigue suprimir las apneas, eliminar los
ronquidos, evitar los episodios de desaturación arterial de oxígeno y suprime la
incoordinación toraco-abdotninal que se produce durante las fases de incremento de
la resistencia de la vía aérea superiort El sistema debe usarse durante todo el período
de sueño nocturno, todas las noches de la semana. Kribbs et al237 han comprobado
que, con una sola noche sin CPAP. vuelve a reaparecer la somnolencia diurna y las
apneas nocturnas. La mayoría de las veces el tratamiento debe continuarse
indefinidamente, ya que no es curativo del SAOS. Si la indicación ha sido correcta,
el beneficio sintomático del tratamiento es inmediato y a largo plazo elimina el exceso
de mortalidad asociado al SAOS86. Es frecuente que las primeras noches de
tratamiento con CPAP se observe un aumento importante en la duración de las fases
REM de hasta 1 y 2 horas seguidas (fenómeno de rebotef7’22823>232. Después de 4 a
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7 noches de tratamiento la arquitectura del sueño se normaliza. Con el uso del CPAP
“comienza una nueva vida238, desaparece inmediatamente y de forma espectacular la
somnolencia diurna, los ronquidos. las pausas de apnea, los despertares o ahogos
nocturnos, la nicturia’43’2>’ y las arritmias cardíacas239 y se estabiliza la hipertensión
arterial”8. Algunos pacientes, que estén recibiendo grandes dosis de medicación
antihipertensiva pueden desarrollar una hipotensión postural la primera mañana
después de usar el CPAP”. La mejoría del carácter. de la capacidad intelectual, de
la libido, de la función ventricular’90’22’40 y de las alteraciones ventilatorias y
gasométricas diurnas’4’242 tarda algo más de tiempo, así como la disminución de la
hemoglobina y del hematocrito’92”’. El uso. a largo plazo, del CPAP, al evitar el
traumatismo continuo del ronquido. disminuye el edema del tejido blando de la faringe
Por este motivo algunosy, por consiguiente, aumenta el tamaño de la vía aere~~~
autores’46’4’ sugieren que la utilización sostenida, a largo plazo. del CPAP puede
disminuir el requerimiento del nivel de presión.
c) Indicaciones
Como norma general, deben tratarse de forma activa los pacientes que
presenten síntomas diurnos y en los que se hayan objetivado trastornos respiratorios
durante el sueno46. No hay ninguna limitación en cuanto a edad, sexo, nivel cultural,
estilo de vida o profesión (hay aparatos de CPAP preparados para conectar a la batería
del coche o camión). En casos muy graves es preferible realizar un corto período de
intubación y ventilación mecánica seguido de CPAP, antes que realizar una
traqueostomía227. En España, la SEPAR publicó, en 1993. unas recomendaciones
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acerca del tratamiento”0, que constituyen el marco teórico más riguroso sobre el tema.
Textualmente dicen asi:
1.- IAH mayor de 20;
2.- lAR entre 5 y 20 con síntomas diurnos secundarios al SAOS;
3.- IAH entre 5 y 20 sin síntomas diurnos, pero con factores de riesgo de
enfermedadcardiovascular (tabaco, colesterol, diabetes o hipertensión arterial);
4< IAH entre 5 y 20 sin síntomas diurnos, pero con cardiopatía isquémica
diagnosticada.
Los pacientes con síntomas graves como hipersomnia incapacitante, insuficiencia
cardíaca o acidosis respiratoria, deben ser tratados inicialmente en el hospital. No está
indicado el uso del CPAP en los pacientes con ronquido simple (sin apneas)39.
d) Contraindicaciones
Las únicas contraindicaciones absolutas para el uso del CPAP son la existencia
de un epiglotis flácida, que pudiera prolapsarse dentro de la glotis, la fractura de
cráneo, que pudiera permitir elpaso del aire a través de una fístula naso-
cerebroespinal238, o el antecedente reciente de una cirugía o de un traumatismo que
haya causado una fístula de líquido cefaloraquideo. Las contraindicaciones relativas
son la cirugía muy reciente de la nariz y los procesos que puedan erosionar los senos
paranasales, como los mucoceles o las sinusitis agudas de repetición248.
e) Tolerancia
E] hecho de dormir con una mascarilla nasal y sentir la sensación del aire a
presión, aunque no es incómodo, es ciertamente una nueva experiencia para el
paciente. Por eso, es imprescindible una correcta explicación previa por parte del
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médico. Incluso en algunos centros se utilizan programas de video y sesiones de
aclimatación al CPAP228, teniendo que enseñar a muchas personas a volver a usar la
nariz para respirar. Esta educación previa es beneficiosa para reducir la ansiedad y
mejorar la aceptación. Aunque este hecho es obvio, no ha sido evaluado
científicamente. En general, presiones de hasta 10 cm H,O se toleran sin ningún
problema. A partir de dicha presión, cuanto más alta sea ésta, más incómodo se
encuentra el paciente. A partir de 15 cm H,O el enfermo suele encontrarse molesto
y son muy frecuentes la aparición de fugas y la irritación ocular. Para evitar la
molestia de las altas presiones, todas las máquinas de CPAP están dotadas de un
retardador (de 5 a 45 minutos) del tiempo que el CPAP tarda en alcanzar la presión
deseada (rampa). Si aún así sigue siendo molesta la presión, desde 1990 puede
utilizarse BiPAP. Dicho aparato permite ajustar, de manera independiente, las
presiones espiratoria e inspiratoria. La presión espiratoria puede establecerse a 5 cm
H
20 menos que la inspiratoria. Las presiones espiratorias más bajas se asocian con un
mayor confort’
59’49, pero el cumplimiento es similar al del CPAP250. Además, el
BiPAP cuesta 3000 dólares’93, cantidad tres veces mayor que lo que vale el CPAP.
Otro problema que puede interferir en la tolerancia inicial es la sensación de
claustrofobia e, incluso, la reacción de ~ Esto puede solucionarse
cambiando la mascarilla por narinas nasales. Si este cambio no es efectivo puede
utilizarse temporalmente una benzodiacepina poco antes de acostarse o puede
realizarse una desensibilización progresiva de la mascarilla25. Si el paciente carece de
dentadura superior o ésta es postiza y tiene la costumbre de quitársela para dormir,
debe empezarse desde el principio con narinas nasales en vez de con mascarilla.
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f) Cumplimiento
Las primeras semanas de uso domiciliario del CPAP son cruciales para la
adaptación definitiva, por lo que se debe apoyar al paciente e involucrar a la familia
para que esta adaptación se haga lo mejor posible232. A pesar de la simplicidad del
CPAP pueden sucedermúltiples problemas prácticos. Pese a los más recientes avances
técnicos (diseño y materiales de la mascarilla y CPAP ‘inteligente”, el éxito a largo
plazo seguirá dependiendo del manejo de dichos problemas en las primeras semanas
o meses”’ y del seguimiento del enfermo, tanto por paxie del médico como por parte
de la empresa de mantenimiento”’. El grado de cumplimiento de los tres primeros
meses va a marcar la pauta de cumplimiento futuro.
El principal factor asociado a un mejor cumplimiento es el reconocimiento, por
parte del paciente y de su familia, de la mejoría de la somnolencia y del grado de
alerta diurna y, menor grado, contribuyen la disminución en los síntomas nocturnos
(apneas y ronquidos) y en la cefalea matutina. Casi todos los pacientes aceptan el
tratamiento con CPAP y, en general. la mayoría de los enfermos y/o familiares creen
que dicho tratamiento es beneficioso253’M. Desde 1988. año en el que Krieger y
Kurtz’” midieron objetivamente, por primera vez, el grado de cumplimiento, la
92 ‘%-259 de
mayoría de los autores~’-• - están acuerdo en que el paciente sobrevalora las horas
de uso del CPAP, cuando éstas se comparan con las que marca el contador horario
que tiene la máquina de CPAP. Intuitivamente se asume que aquellos pacientes con
un SAOS grave, con un mayor [AH o con mucha somnolencia o los que requieren una
menor presión del CPAP serán mejores cumplidores. Sin embargo, el grado de
cumplimiento no se relaciona con estas variables y no hay forma de prever, de
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antemano, quien va a ser un buen cumplidor del tratamiento’55’57’<0’61. Siguiendo los
criterios de la American Thoracic Society se define como buen cumplimiento el de
aquel sujeto que utiliza la CPAP un promedio de 4,5 horas/día, al menos el 85% de
los días’56. Probablemente, otros parámetros tales como la personalidad, la relación
médico-paciente, el grado de información y la participación del paciente en la toma
de decisiones serán importantes y determinantes a la hora de predecir el grado de
cumplimiento’56. En general, el grado de cumplimiento varía entre el 65 y el
y existe entre un 8 y un 15% de enfermos que rechazan el tratamiento
con CPAP después de la primera noche de uso en el laboratorio’6”’62.
g) Efrctos secundarios
Los efectos secundarios pueden agruparse en menores y mayores (tabla 9).
Estos últimos son muy poco frecuentes y obligan a suspender el tratamiento con
CPAP. Se han descrito casos aislados o excepcionales de epistaxis masivas263,
conjuntivitis purulenta’~’, fuga de líquido cefalorraquideo a través de la lámina cribosa
del etmoides con neumoencéfalo y convulsiones secundarias’65, meningitis bacteriana
con mucocele y sinusitis de repetición’48 o arritmia auricular (extrasístoles auriculares
en bigeminismo)’1 Algunos autores’67 consideran una complicación mayor la
ulceración profunda de la piel del puente de la nariz, que obliga a suspender el
tratamiento con CPAP durante algunas semanas; este hecho lo han observado en 4 de
66 pacientes (6%). Dicha ulceración es más frecuente en las personas que reciben
corticoides orales de mantenimiento’67.
Los efectos secundarios menores son, en cambio, mucho más frecuentes y en
general no obligan a suspender el tratamiento. Hay que estar atentos a ellos y
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solucionarlos cuanto antes, para que no influyan negativamente en el cumplimiento.
Suelen presentarse en el 30 al 50% de los pacientes’28”53’268 y no suelen correlacionarse
con el nivel de presión del CPAP.
TABLA 9 Efectos secundarios del tratamiento con CPAP
MAYORES
(muy raras)
- epistaxis masiva
- conjuntivitis purulenta
- fugas de líquido cefalorraquideo
- sinusitis de repetición y meningitis
- arritmia auricular
- ulceración profunda de la piel del puente de la nariz *
MENORES
(30 - 50%)
- tamaño, ruido y dificultad de transporte del equipo
- incomodidad de la mascarilla
- dolor, eritema o erosión cutánea en el puente de la nariz
- fugas de aire
- irritación ocular
- sequedad nasal y/o bucal
- estornudos y/o rinorrea acuosa
- congestión nasal
* efecto secundario mayor sólo para algunos autores’6’
Con respecto al aparato del CPAP. las quejas más frecuentes se refieren al
tamaño, a la dificultad de su trasporte y al ruido del equipo, apreciado por el
cónyuge. Esta última queja es más frecuente en los SAOS leves. Todos estos
problemas han disminuido con los compresores de segunda generación’68.
Con respecto a la mascarilla, la queja más frecuente es su incomodidad y. en
segundo lugar, el dolor y el enrojecimiento en la piel del puente de la nariz (37%),
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debido a que ésta es una zona con muy poca grasa subcutánea. Además, los pacientes
insisten, para evitar fugas de aire, en apretar más la cincha superior que la inferior
del arnés. En menor proporción. los enfermos se quejan del mal ajuste de la
mascarilla, con las consiguientes fugas de aire e irritación y/o enrojecimiento ocular
(hasta un 24%). Otros efectos secundarios menos habituales son las alergias de la piel
(hasta un 13%), la sensación de claustrofobia y la otalgia. En general, salvo las dos
últimas complicaciones, éstas disminuyen de manera muy significativa cuando se usan
mascarillas de silicona moldeadas a mano de forma individualizada’67”68.
Los efectos secundarios nasales se presentan en un 15 a 45 %25~%’~ e. incluso,
hasta en un 60% de los pacientes’1 Estos consisten en sequedad nasal y/o bucal (hasta
un 60%), estornudos y/o rinorrea acuosa (35%) y congestión nasal (25%). Hay varias
posibles razones para esos síntomas. El CPAP puede irritar los sensibles receptores
de presión de la mucosa nasal, permitiendo la vasodilatación y la producción de moco.
En algunos pacientes, al volver a respirar por la nariz, puede reaparecer una rinitis
alérgica enmascarada después de años de respiración bucal. En otros enfermos, dichos
síntomas pueden producirse por una obstrucción nasal permanente por pólipos,
hipertrof¡a de cometes o desviación de tabique nasal. Recientemente’70 se ha
descubierto que las fugas de aire por la boca provocan un flujo de aire unidireccional
a lo largo de la mucosa nasal, lo cuál aumenta el flujo sanguíneo de dicha mucosa,
con la consiguiente disminución de volumen en la luz nasal. Todos estos problemas
se solucionan o, al menos, disminuyen añadiendo un sistema de humidificación al
circuito del CPAP’8”0271. También se puede ensayar, durante cortos períodos de
tiempo, tratamientos con corticoides y/o vasoconstrictores intranasales. Si esta
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solución no fuese suficiente para aliviar la congestión nasal, puede usarse una
mascarilla oronasal”3’34. a la misma presión que la mascarilla nasal. Conviene tomar
precauciones para evitar la posibilidad de aspirar contenido gástrico. Dichas
precauciones consisten en no comer ni beber líquidos en las 2 ó 3 horas antes de
acostarse y en insertar una válvula de seguridad en el circuito del CPAP, cerca de la
mascarilla, para permitir que entre aire ambiente si la máquina falla.
h) Nuevas perspectivas
A lo largo de la noche se producen cambios en la resistencia de la vía aérea
superior, debido a grados variables de congestión nasal, a la variación en los estadios
del sueño, a cambios en la posición corporal. a variaciones en la cantidad de alcohol
ingerida o a la posible deprivación de sueño. Estos factores y quizás otros pueden
alterar la. presión de CPAP requerida para mantener abierta la vía aérea superior.
Debido a esto, creer que un único nivel de presión es eficaz para cada individuo, es
muy simple. Desde 1993 se ha desarrollado un tipo de máquinas de CPAP, capazes
de monitorizar constantemente la presión y el flujo de aire proporcionado al paciente
y, a la vez, capaces de detectar las apneas, los ronquidos y la limitación del flujo
inspiratorio”8252”2273. Con todos estos parámetros, el aparato de CPAP proporciona,
en cada momento, la mínima presión necesaria para mantener abierta la vía aérea
superior. Este hecho, reduce los efectos secundarios en relación con las altas presiones
y, por tanto, se supone que así se aumentará el cumplimiento’38. Este tipo de
máquinas, llamadas CPAP inteligentes’, se desarrollaron para determinar la presión
de CPAP requerida sin necesidad de realizar un estudio polisomnográfico completo,
lo cuál es mucho más barato. Hay estudios muy recientes”4’75 que han encontrado una
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buena correlación entre el IAH medido mediante polisomnografía y el ¡AH
determinado por un CPAP inteligente (Sullivan Autoset) e, incluso, propugnan que
dicho aparato se pueda usar para el diagnóstico del SAOS en hospitales que carezcan
de laboratorios de sueño especializados.
3.-TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
Como medidas coadyuvantes al tratamiento con CPAP, con buenos resultados,
deben considerarse dos opciones. Por un lado, la extirpación de amígdalas y adenoides, en
caso de que éstas estén hipertróficas ‘~‘~‘“~. Por otro lado, en caso de que exista una
obstrucción nasal permanente por pólipos. hipertrofia de cornetes o desviación del tabique,
dicha obstrucción debe ser solucionada quirúrgicamente. Después de esta cirugía decrece
significativamente la resistencia nasal- - mejora la somnolencia diurna y la calidad del sueño,
aunque en muchos casos no disminuyan, de manera significativa, el número de despertares
o el IAHQ?&?79.
En los casos leves de SAOS o en los que no toleran el CPAP puede intentarse,
con bastante éxito y tolerancia, colocar por las noches unos dispositivos orales que sujeten
la lengua en posición anterior durante el sueño. También puede utilizarse la prótesis de
Herbst, que fuerza la mandíbula hacia delante, con lo que se dilata la vía aérea’9328028
a> Traqueostomfa
Este tipo de cirugía fue empleada por primera vez, en 1969, por Kuhlo et al282
para resolver la obstrucción en la vía aérea en pacientes muy obesos. Desde entonces
y hasta la aparición del CPAP ésta era la única medida verdaderamente eficaz para los
casos graves, a pesar de sus inconvenientes. En el momento actual se reserva sólo
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para un pequeño grupo de pacientes. con un SAOS grave que no pueden tolerar el
CPAP y en los que otras técnicas han sido ineficaces o no han sido aceptadas’93’283.
b) Uvulopalatofarin~oplastia
La uvulopalatofaringoplastia (UPPP) consiste en la extirpación de las
amígdalas, los restos de las adenoides, la úvula, una pequeña porción del paladar
blando y todos los tejidos blandos redundantes, teóricamente responsables del colapso
de la vía aérea en la inspiración. Esta intervención fue desarrollada por lkematsu, a
principios de los años sesenta, para el tratamiento del ronquido. Fue aplicada en el
SAOS, en 1981. por Fujita et alt Al principio, esta técnica tuvo mucho éxito, pero
los resultados, a largo plazo, indicaron que no había una disminución en la mortalidad
en los pacientes con SAOS tratados con UPPPI Además, la respuesta a la cirugía es
muy variable, desde el 60% (a las 6 semanas) hasta el 36% (a los 2 años). Se define
la ‘curación” como la disminución a la mitad del IA922~2M. Desde 1993 se emplea una
nueva técnica para seleccionar a los pacientes que pueden responder a la UPPP. Dicha
técnica usa la nasofaringoscopia junto con CPAP durante el sueño y un computador
digital para valorar el tamaño de la luz de la vía aérea. De esta forma, se detectan los
pacientes en los que sólo se colapsa la nasofaringe. En el postoperatorio inmediato
puede obstruirse la vía aérea superior, sangrar o aparecer una úlcera grave en la
garganta, que puede durar varias semanas. A largo plazo puede aparecer regurgitación
nasal y dificultad para pronunciar ciertos sonidos. Con la UPPP el ronquido cesa
siempre, pero en el paciente puede persistir ‘una grave y silenciosa apnea
obstructiva””. En España, Pedro-Botet et al’86 han preconizado la resección parcial
velopalatina como un buen procedimiento quirúrgico, más sencillo y con menos
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efectos secundarios, a corto y largo plazo, que la UPPP. Estas dos técnicas
quirúrgicas pueden aconsejarse en casos de SAOS leves y en personas, cuanto más
delgadas mejor, que no toleren el CPAP. Conviene recordar que dichas cirugías
siguen siendo métodos de tratamiento en protocolo de estudio usadas solas o unidas
a técnicas quirúrgicas de avance mandibular’87’88. Últimamente se ha introducido el
laser en la realización de la UPPP para tratamiento del ronquido. Este procedimiento
no es aconsejado en el SAOS’93.
c) Cirusía inaxilofacial
Los pacientes con un SAOS que, al mismo tiempo, tengan anormalidades
importantes en el macizo craneofacial deben ser valorados por un cirujano
maxilofacial para su eventual corrección. Para el tratamiento del SAOS se han
propuesto diversas técnicas de adelantamientos mandibulares totales o parciales, con
avances del músculo geniogloso, con o sin resuspensión del hueso hioides’82’88~. El
resultado de estas técnicas no tiene un éxito uniforme, aunque se han descrito
beneficios significativos en casos individuales. Todos estos procedimientos quirúrgicos
requieren un equipo de cirujanos maxilofaciales y de otorrinolaringólogos expertos,
que sólo están al alcance de muy pocos centros. Además, se encuentran todavía en
fase experimental, aunque puede ser el futuro en el tratamiento definitivo del SAOS.
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B.
HIPOTESIS Y OBJETIVOS
En el SAOS. la prescripción del CPAP es la medida terapéutica de primera
elección. Con su uso “comienza una nueva Vida, pues al eliminar las apneas y la hipoxia
nocturna se suprimen los síntomas de la enfermedad, tanto diurnos coito nocturnos (tablas
5 y 19), que tan molestos son para el paciente y su familia y tan peligrosos resultan para el
enfermo y la sociedad (pérdida de puestos de trabajo y accidentes de tráfico).
Pero el CPAP no cura la enfermedad de una forma definitiva, sino que sólo
suprime las apneas y la sintomatología cuando se usa, volviendo todas éstas a reaparecer en
cuanto se deja de utilizar, aunque sólo sea durante unas pocas noches. Por tal motivo, el
paciente se ve obligado al uso continuado del CPAP durante todas las noches, todos los días
de la semana y probablemente durante toda su vida. Dado la cronicidad de su empleo y las
posibles molestias que produce la mascarilla y el aire a presión, es fácil y frecuente el
abandono de este tratamiento. Para evitar dicho abandono es necesario: a) involucrar a la
familia; h) procurar que el paciente sea consciente de la mejoría clínica y analítica que se
obtiene con el uso continuado del CPAP; e) vigilar muy de cerca la posible aparición de los
efectos secundarios (tablas 9 y 34) para solucionarlos lo más rápidamente posible; y d)
controlar el cumplimiento diario.
Esta vigilancia debe realizarse, sobre todo, durante los primeros meses, pues
el grado de cumplimiento en ellos va a marcar el éxito futuro. Por tal motivo, es muy
importante, no sólo el diagnóstico y el establecimiento del tratamiento adecuado, sino también
el seguimiento periódico del paciente.
Por todo lo anteriormente expuesto, nuestra hipótesis es que es esencial no sólo
el diagnóstico del SAOS y el establecimiento de un tratamiento adecuado (CPAP), sino
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también el seguimiento periódico del paciente, para obtener así el mayor éxito terapéutico a
largo plazo. En relación directa con esta hipótesis, los objetivos de la presente tesis doctoral
son los siguientes:
1.- Estudiar en una población con alta sospecha de SAOS, quién lo padece, estimar su
gravedad y establecer en que pacientes es necesario el uso del CPAP.
2.— Valorar la sintomatología clínica -v los parámetros analíticos en el momento del
diagnóstico.
3.- Efectuar un seguimiento a corto y largo plazo, analizando la calidad de vida de los
pacientes con SAOS antes y después del tratamiento con CPAP, comparando la
sintomatología y los parámetros analíticos obtenidos antes del inicio del tratamiento
con los encontrados después del mismo.
4.- Establecer el grado de aceptación psicológica y de cumplimiento por parte del enfermo
y asi como los efectos secundarios del tratamiento con CPAP.
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1. ENFERMOS ESTUDIADOS
De una forma prospectiva se han estudiado consecutivamente 246 personas
durante un período de 33 meses, comprendidos entre abril de 1992 y diciembre de 1994,
ambos inclusive, aunque el período de seguimiento, para realizar las revisiones, continud
hasta finales de Julio de 1995. De ellas, 184 habían sido enviadas, con el diagnóstico de
sospecha de SAOS, a una consulta específica de “trastornos respiratorios del sueño en la
Unidad de Neumología del Hospital Universitario San Carlos de Madrid. Los 62 individuos
restantes fueron estudiados por otros motivos (II por hipotiroidismo, 30 por acromegalia y
uno por esclerosis lateral amiotrófica) o como patrón de referencia (20 sujetos).
A todos y a cada uno de los pacientes se les realizó, en primer lugar. una
historia clínica protocolizada, en la que los principales síntomas y signos de la enfermedad
estaban determinados e incluidos en una base de datos. En segundo lugar, se les realizó una
serie de pruebas analíticas y de exploraciones complementarias. En tercer y último lugar, se
les efectuó, ingresados en una cama del hospital, un estudio poligráfico respiratorio nocturno.
Tras llevar a cabo este último estudio, a 126 sujetos (68%) se les diagnosticó
de SAOS. A 26 (21%) de estos 126 pacientes no se les indicó tratamiento con CPAP, pues
los síntomas eran muy leves o los índices de apnea (LA) o de apnea-hipopnea (LAR) eran
pequeños o su SAOS podía ser resuelto con tratamiento postural. A los otros 100 enfermos
(79%) se les prescribió tratamiento con CPAP, ya que cumplían los criterios clínicos y
poligráficos recomendados por la SEPAR (Sociedad Española de Neumología y Cirugía
TorácicaYo~ y por la ATS (American Thoracic SocietyY8-’9.
Entre los 100 pacientes diagnosticados de SAOS a los que se les prescribió
CPAP, un grupo de 31 enfermos no acudió a las posteriores revisiones programadas por
diversos motivos.
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Un grupo de 11 pacientes (referencias n0: 48, 50, 57, 70, 75, lOO, 120, 164, 180,
185 y 187) babia sido remitido desde otros hospitales de nuestra Comunidad
Autónoma (H. del Aire. H. Gómez-Ulla, H. Hermanos Laguna) o de otras
Comunidades o provincias (Canarias, Guadalajara, Salamanca) y los médicos que los
enviaron se encargaron de su seguimiento.
2.- Otro grupo de 7 pacientes (referencias n0: 49, 123, 128, 145, 206, 207 y 210) se
negó a seguir utilizando el CPAP. tras una o varias noches de uso.
3.- A 4 pacientes (referencias n0: 81. 117. 161, y 176) se les realizó, en los primeros
meses tras el diagnóstico. una septoplastia nasal <por desviación de tabique nasal, con
obstrucción permanente al flujo aéreo). Tras la intervención quirúrgica,
experimentaron una mejoría clínica importante y dejaron de usar el CPAP. De estos
4 pacientes. dos no volvieron nunca a revisión y los otros dos están pendientes de que
se les realice un nuevo estudio poligráfico respiratorio nocturno de control.
4.- Loa 9 pacientes restantes. (referencias n0: 80. 88, 104. 160, 184, 220. 255, 260 y
268) nunca volvieron a revisión y no sabemos nada de ellos.
Se ha podido revisar de forma estricta a 69 pacientes, de los 100 enfermos
iniciales diagnosticados de SAOS y tratados con CPAP. lo que representa un 69% de
“enfermos seguidos’. No han acudido a revisión 31 pacientes, lo cual representa un 31% de
“enfermos perdidos’.
De este modo se han seleccionado 69 pacientes que sí acudieron a las
revisiones periódicas programadas y que son los que constituyen el grupo de “enfermos
estudiados” y objeto de análisis de éste trabajo.
Se han ordenado dichos enfermos de forma cronológica según la fecha de inicio
del tratamiento con CPAP, dándoles a continuación un número correlativo del 1 al 69, tal y
como se muestra en la tabla 10.
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TABLA 10. Cronología del inicio del tratamiento con CPAP y de las revisiones
Septoplastia
No ha vuelto
Otro hospital
Septoplastia
N~ DE
ORDEN
COMIENZO
ITO CPAP
REVISIÓN
6 MESES
REVISIÓN
18 MESES
OBSERVA-
ClONES
Octubre-92
Diciembre-92
Diciembre-92
Julio-93
Mayo-93
Junio-93
Junio-93
Julio-93
Junio-93
Julio-93
Noviembre-93
Julio-93
Septiembre-93
Septiembre-93
Septiembre-93
Octubre-93
Octubre-93
Noviembre-93
Noviembre-93
Noviembre-93
Noviembre-93
Diciembre-93
Diciembre-93
Diciembr&93
Diciembre-93
Enero-94
Diciembre-93
¡ Enero-94
Febrero-94
Abril-94
Mayo-94
Abril-94
Abril-94
Abril-94
Mayo-94
No ha vuelto
No ha vuelto
Septoplastia
• Abril-92
Junio-92
Julio-92
Octubre-92
Noviembre-92
Noviembre-92
Noviembre-92
Diciembre-92
Diciembre-92
Diciembre—92
Enero-93
Enero-93
Febrero-93
Marzo-93
Marzo-93
Abril-93
Abril-93
Abril-93
Mayo-93
Mayo-93
Junio-93
Junio-93
Junio-93
Junio-93
Junio-93
Julio-93
Julio-93
Julio-93
Agosto-93
Septiembre-93
Octubre-93
Octubre-93
Octubre-93
Octubre-93
Octubre-93
Octubre-93
Noviembre-93
Enero-94
Mayo-94
Junio-94
Abandono
Junio-94
Junio-94
Junio-94
Diciembre-94
.7
Julio-94
Diciembre-94
Septiembre-94
Octubre-94
Octubre-94
Noviembre-94
Noviembre-94
Noviembre-94
Enero-95
Diciembre-94
Noviembre-94
Diciembre-94
Diciembre-94
No CPAP
Enero-95
9
Febrero-95
9
Abril-95
Abril-95
Abril-95
Abril-95
No CPAP
2
3
4
5
6
7
8
9
lo
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
351
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TABLA 10. Continuación
Noviembre-93
Noviembre-93
Diciembre-93
Junio-94
Junio-94
Junio-94
Defunción
Tto postural
Intolerancia
N~ DE
ORDEN
COMIENZO
TTO CPAP
REVISIÓN ¡
6 MESES
REVISIÓN
18 MESES
OBSERVA-
ClONES ¡
Enero-94
Enero-94
Febrero-94
Febrero-94
Febrero-94
Febrero-94
Marzo-94
Marzo-94
Marzo-94
Marzo-94
• Abril-94
Abril-94
• Abril-94
Mayo-94
Mayo-94
J ini o-94
Junio-94
Junio-94
Junio-94
Julio-94
Julio-94
Septiembre-94
Octubre-94
Octubre-94
Noviembre-94
Noviembre-94
Noviembre-94
Noviembre-94
Noviembre-94
Diciembre-94
Diciembre-94
Septiembre-94
Julio-94
Septiembre-94
Agosto-94
Agosto-94
Agosto-94
Octubre-94
Septiembre-94
Septiembre-94
¡ Septiembre-94
Octubre-94
Noviembre-94
Octubre-94
Noviembre-94
Noviembre-94
Diciembre-94
Enero-95
Noviembre-94
Enero-95
Enero-95
Febrero-95
Abril-95
Abril-95
Mayo-95
Abril-95
Junio-95
Mayo-95
Mayo-95
Mayo-95
Junio-95
Julio-95
—i
Junio-95
Mayo-95
Junio-95
Junio-95
Julio-95
Julio-95
Julio-95
No CPAP
Abandono
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
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II. MATERIAL UTILIZADO
Para la realización de este trabajo se ha contado, en primer lugar, con el
personal (médico, de enfermería y auxiliar), con la infraestructura y con el espacio físico de
la Unidad de Neumología y del Servicio de Medicina Interna 1 del Hospital Universitario San
Carlos.
De dicha Unidad se han utilizado diversos equipos y aparatos.
Polígrafo respiratorio portátil (Polygraphics CNS, EEUU), con capacidad para
registrar de forma continua, durante 22 horas, las siguientes variables: flujo aéreo
nasobucal (termistor), esfuerzo respiratorio (impedanciometría), posición corporal.
oximetría transcutánea. pulso periférico, electrocardiograma y presión del CPAP. Con
dicho aparato se han hecho los estudios poligráficos respiratorios nocturnos.
2.- Analizador de gases en sangre AVL 995 (Basilea, Suiza), para la realización de la
gasometría arterial.
3.- CO-oxímetro AVL 912 (Basilea, Suiza), para la determinación de la
carboxihemoglobina.
4.- Equipo de exploración funcional respiratoria Master-Lab (Jaeger, Alemania> para
efectuar la espirometría forzada.
i.- Holter de pulsioximetría de 24 horas Pulsox-5 (Minolta, Japón), para la
monitorización a domicilio de la saturación de oxígeno de la hemoglobina (SaO~).
6.- Compresor de aire y sistemas de aplicación a la vía aérea (tubo corrugado, arnés y
mascarilla) del CPAP nasal (REM, Sefam. Nancy).
7>- Ordenador PC IBM 80386 DX con coprocesador matemático e impresora de color
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PaintJet (Hewlett Packard).
8.- Programas informáticos correspondientes (Word Perfect, RSIGMA, etc.), entre ellos
el de manejo de la información obtenida mediante el polígrafo (PC CNS).
En segundo lugar, se ha contado con la infraestructura general del Hospital.
De dicha infraestructura, se ha recurrido a la colaboración de diversos Servicios Centrales.
1.- Servicio de Hematología. Se utilizó un analizador hematológico Coulter STKS
(Coulter Corporate Communications. Florida, EEUU), para determinar los parámetros
hemocitométricos.
2>- Servicio de Análisis Clínicos. Se realizó la bioquímica básica sérica mediante un
autoanalizador CHEM1 (Technicon lnstruments Corporation, New York, EEUU).
3.- Servicio de Cardiología. Se usó un electrocardiógrafo Marquette Mac PC (Electronic
Inc., Wisconsin, EEUU), para la realización del electrocardiograma.
4.- Servicio de Radiodiagnóstico. Se empleó un Deltorax Toshiba con procesadora AGFA
incorporada, para la obtención de radiografías postero-anterior y lateral de tórax.
5.- Servicio de Archivo y Documentación Clínica. El personal de dicho Servicio
proporcionó la historia clínica general del hospital, cada vez que el paciente acudió
a la consulta o ingresó y posteriormente se encargó de recogerla y archivaría en su
sitio habitual.
6.- Servicio de Admisión de Consultas Externas: se encargó de programar las citas de
consulta de los pacientes y las de las pruebas complementarias.
7.- Servicio de Admisión de Hospitalización a través del cual ingresaron. por la tarde-
noche, los pacientes para la realización del estudio poligráfico respiratorio nocturno.
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8.- Servicio de Medicina Interna 1 (Prof Espinós Pérez): se utilizó una cama de ingreso
hospitalario, de dicho Servicio, para la realización de los estudios poligráfícos
respiratorios nocturnos.
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111. MÉTODOS EMPLEADOS
1.— ANÁLISIS DE SANGRE
Para la realización de la hemocitometría y de la bioquímica sérica básica
rutinaria, se efectud la extracción de sangre venosa a primera hora de la mañana (de 8 a 9
horas), en ayunas y tras una noche de reposo en las condiciones habituales del paciente. La
obtención de la muestra se hizo con el paciente sentado, tras limpieza de la piel con una
solución de hibitane-alcohol. en cualquiera de las venas de la zona de la flexura del codo,
utilizando una jeringa con aguja desechable y tubos de vacío. Después de la venopunción, se
ejerció presión en la zona durante unos minutos para evitar hematomas pos-extracción y se
aconsejó al enfermo que desayunase.
La tasa de hemoglobina (Hh circulante se expresa en gramos de Hb por cada
litro de sangre (gIL) y el indice de hematocrito (Hcto) en volumen de masa eritrocítica en
relación con el volumen total de sangre (L¡L). Por razones de hábito, el Hcto también puede
expresarse en porcentaje (%) y la Hb en gIdL.
2< EXPLORACIÓN FUNCIONAL RESPIRATORIA
En la misma mañana, el paciente acudió a la Unidad de Neumología para la
realización de la espirometría y de la gasometría. Allí se le pesó y talíd, descalzo, con la
menor cantidad de ropa posible y con los bolsillos vacíos. Siempre se utilizó la misma báscula
y el mismo tallímetro.
a) Espirometría
La espirometria forzada se llevó a cabo, según la normativa de la SEPAR, con
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el paciente sentado, y llevando puesta una pinza nasal. Tras una breve y sencilla
explicación, se le hizo respirar, a través de una boquilla desechable. primero de forma
habitual y a continuación se le ordenó realizar una maniobra de espiración, efectuada
con el máximo esfuerzo y rapidez. desde la posición torácica de inspiración máxima
hasta volumen residual. La prueba se repitió en 3 ocasiones, eligiendo aquella en la
que los valores del volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV,) y de la
capacidad vital forzada (FVC) fueron los más elevados. Estos dos parámetros se
expresan en litros (L) y en porcentaje (%) con respecto al teórico que le correspondía
según sexo, edad, superficie corporal y hábito tabáquico. El cociente FEV~ (L)
dividido entre FVC (L) se expresa en porcentaje.
b) Gasometría arterial
Después de la espirometría. se dejó descansar al paciente entre 5 y 10 minutos
para evitar cualquier alteración en los gases sanguineos, producidos por la
hiperventilación de la prueba anterior.
La gasometría se realizó con el enfermo sentado, con la extremidad superior
en extensión y con el antebrazo apoyado. Tras limpieza de la piel, se obtuvo, de la
arteria radial o de la humeral (como segunda posibilidad), la muestra de sangre
arterial, en forma anaeróbica, con una jeringa de plástico revestida de heparmna
[Sampler Preza pak II (Terumo Corporation, Japón)]. Se usó una aguja subcutánea
(Neolus calibre: 0,5 x 16 mm, Terumo Corporation, Japón), formando ésta y la
arteria radial un ángulo de 45O~ Se efectuó una compresión de la zona durante al
menos 5 minutos. Jnmediatamente, la muestra de sangre se agitó (para su
homogeneización), se desechó la sangre del espacio muerto de la jeringa y se
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introdujo en el gasómetro y en el CO-oxímetro.
El pH plasmático, la presión parcial de oxígeno arterial (PaO,> y la presión
parcial de anhídrido carbónico arterial (PaCO,) se determinaron de forma directa
mediante electrodos polarográficos. La diferencia (o gradiente) alveolo-arterial de
oxígeno se calculó mediante una fórmula preestablecida: D(A-a)O, [140-
(PaCOJO,8)-PaO,j. La PaO,, la PaCO, y el D(A-a)O=se expresaron en mmHg.
La carboxihemoglobina (COHb) también se determinó por medida real y
directa y se expresó como porcentaje del total de la Hb. Se utilizó para comprobar si
el paciente era “fumador” o “no fumador”.
3< EXPLORACION CARDIOPULMONAR
a) Radiografía de tórax
Esta se realizó, en bipedestación y en las dos proyecciones habituales: postero-
anterior y lateral izquierda (PA y U con el haz de rayos a 1,80 ¡u. de la placa.
b) Electrocardiograma
Para la práctica de éste, se tumbó al enfermo en una cama y se utilizaron las
12 derivaciones habituales.
4< ESTUDIO POLIGRAFICO RESPIRATORIO NOCTURNO DIAGNOSTICO
Para poder realizar esta prueba, se obtuvo el consentimiento previo de forma
oral y se ingresó al paciente a última hora de la tarde a través del Servicio de Admisión de
Hospitalización. Sobre las 23 horas, se conectaron todos los canales del polígrafo, siempre
en el mismo orden.
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a) Primero y con el paciente de pie se pusieron, encima del pijama, los cinturones
torácico y abdominal que, mediante impedanciometría, miden el esfuerzo torácico y
abdominal.
b) Segundo y con el enfermo ya tumbado, se sujetó. en el cinturón superior, la pieza
rectangular que detecta la posición corporal (“Yoke”), a la cual se conectan los dos
cinturones antes mencionados.
c) En tercer lugar, se situó en la zona del labio superior un “termistor”, del cual salen
sendos cables que, pasando por encima de ambas orejas, se juntan en la parte
posterior de la cabeza y van a conectarse al “Yoke”. El “termistor” es capaz de
detectar el flujo aéreo nasobucal, al registrar la variación de temperatura entre el aire
inspirado y el espirado. Por este motivo, en invierno, se desconectó la calefacción
nocturna y en verano se puso en marcha un ventilador. El cable del “termistor” se fijó
a la cara mediante pequeños trozos de esparadrapo.
d) En cuarto lugar, se colocó en el segundo dedo de la mano derecha, previa limpieza
de la uña, un pulsioxímetro de pinza, sujetado al dedo también con esparadrapo.
e) Por último, se conectaron el cable del oxímetro y el único cable de salida del “Yoke”
al polígrafo portátil, que se situó encima de una silla, a la derecha de la cabecera de
la cama.
Entre las 23,30 y las 24 horas se puso en marcha el polígrafo hasta las 8 horas
del día siguiente, en que se desconectó. A continuación se volcaron todos los datos a un
ordenador, que posee un programa de “software” capaz de cuantificar de forma automática
los diversos trastornos ventilatorios y oximétricos, previa definición de los mismos. No
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obstante. se analizaron y valoraron dichas alteraciones de forma manual en la pantalla del
ordenador. El estudio quedó almacenado en discos flexibles.
Para considerar válido el estudio se exigió una duración de sueño, estimada por
el acompañante, de más de 4 horas. El estudio nocturno se repitió a un mismo individuo,
cuando no se cumplió dicho requisito o bien cuando se desconectó alguno de los canales del
polígrafo.
5.- DEFINICIONES
*
*
Apnea: cese total del flujo aéreo nasobucal durante 10 ó más segundos.
Apnea obstructiva: la interrupción del flujo aéreo se acompaña de esfuerzo
ventilatorio (movimiento tóraco-abdominal).
* Apnea central: el cese del flujo aéreo no se acompaña de esfuerzo ventilatorio.
* Apnea mixta: es la que empieza como apnea central y termina como mixta.
* Hipopnea: descenso del flujo aéreo nasobucal de un 50% ó más con respecto al flujo
basal previo de 10 ó más segundos de duración y que además se acompañe de una
desaturación, la cual debe empezar como mucho 30 segundos después de haber
terminado la hipopnea.
* Desaturación: disminución brusca de un 5% ó más en el porcentaje de saturación de
oxígeno de la hemoglobina con respecto a la saturación precedente.
* Índice de apnea (lA): número de apneas por hora de estudio poligráfico. El JA se
consideró normal basta 5.
* Indice de apnea-hipopnea (lAR): número de apneas más hipopneas por hora de
estudio poligrático. El IAH se consideró normal hasta 10.
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* Índice de desaturacién (ID): número de desaturaciones por hora de estudio
poligráfico. El ID se consideró normal hasta 10.
* Indice de hipoxia nocturna (IHN): es un parámetro muy eficaz para cuantificar la
oxigenación, ya que en él se valora la duración y la magnitud de las desaturaciones
inferiores al 90% registradas en la oximetría transcutanea. La fórmula para su cálculo,
tal y como ha sido descrita por Hasday y Grum29, es la siguiente:
lEN = ~. (90 — SaO
2) x ( __ x 100%
donde (90 - SaO,), es la magnitud de las desaturaciones por debajo del 90%, dividida
en intervalos de 5% de la SaO2 y (Tiempo/Tiempo,0J x 100% es el porcentaje de la
duración de dichas desaturaciones con respecto al tiempo total del estudio. El
porcentaje de tiempo pasado en cada intervalo de 5% de la SaO, se multiplica por el
punto medio de ese intervalo.
Por ejemplo, una persona cuya SaO, estuviese entre 80% y 85% durante 40
minutos en un registro cuya duración total fuese de 400 minutos (suponiendo que en
el resto del registro oximétrico, la SaO, estuviese por encima del 90%), tendría el
IHN siguiente: IHN = (90 - 82,5) x (40/400) x 100% = 75. De manera más
ilustrativa, un individuo que pasa un 10% de su registro oximétrico con una SaO,
entre 90% y 85%, y el resto por encima del 90%, tendría un IHN de 25. De forma
arbitraria se considera que el IHN es patológico cuando es superior a 20.
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6.- FUNCIONAMIENTO DEL EQUIPO DE CPAP
En primer lugar se detallan los componentes más importantes del equipo.
- Compresor eléctrico de aire con filtro de aire a la entrada que se debe lavar con agua
y jabón semanalmente y sustituir periódicamente39.
- Tubo conugado: conecta el compresor con la mascarilla.
- Máscara nasal que consiste en una concha externa de plástico duro con una parte
interna de silicona, con posibilidad de añadir oxigeno.Tiene un pequeño agujero que
permite una fuga de aire estándar de 10 - 15 L!min, para evitar la re-inspiración del
CO
2.
- Arnés elástico de sujección: es muy importante para una correcta adaptación de la
máscara a la cara y evitar así las fugas de aire.
- Humidificador: es un recipiente para agua.en forma de bandeja, que se coloca debajo
del compresor, a través del cual se hace pasar el aire antes de llegar a la máscara
nasal.
A continuación se enumeran las características técnicas más importantes.
- El motor funciona conectado a la red eléctrica a 220 y y 50/60 Hz. Algunos modelos
tienen la posibilidad de adaptarlo a los 12V de la batería del coche o camión. Cumple
la normativa internacional de doble aislamiento eléctrico.
- El compresor es capaz de enviar el aire desde 4 hasta 18 cm H20 de presión (flujo de
20 a 60 L/min), con una fluctuación máxima de + 1 cm Cada cm H20 de presión
equivale a 1 milibar.
- Nivel sonoro: depende de la presión; a 1 m de distancia y a 18 cm H,O de presión el
ruido es menor de 38 dBa.
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- Peso: es menor de 3 Kg.
En tercer lugar se describen los controles externos del aparato.
- Presión: tiene un mando a distancia (unido al equipo de CPAP mediante un cable) en
el que se puede regular la presión y en el que existe un indicador luminoso de presión.
- Rampat: es un retardador del tiempo que tarda el CPAP en alcanzar la
presión prescrita. Varia entre 5 y 45 minutos.
7< ESTUDIO POLIGRAFICO RESPIRATORIO NOCTURNO CON CPAP
Una vez que se realizaron todas las pruebas descritas en este apartado (puntos
1 a 5), si se llegó al diagnóstico de SAOS con criterios para iniciar tratamiento con CPAP,
se dejó ingresado al paciente. Se le explicó, de una forma clara, concisa y completa en que
consistía su enfermedad, cuáles eran los riesgos a los que estaba expuesto y cuál era el
tratamiento adecuado. Se le mostró el equipo de CPAP. el compresor, la mascarilla y el arnés
y se le adiestró en su mamo.
La segunda noche, se le repitió de nuevo el estudio poligráfico respiratorio,
pero con el CPAP puesto, inicialmente a una presión de 4 cm 1420 que se fue aumentando
de una forma paulatina (1 cm H
2 cada 1½hora), hasta alcanzar 8 cm I~l2O. Si en cualquier
momento el paciente no toleraba el aumento de presión, se disminuyó ésta a la anterior en
que estubo confortable. Cuando se volvía a dormir, se intentaba de nuevo la pauta
ascendente.
Si una vez que se alcanzaban los 8 cm l-I~O de presión en la segunda noche,
y ésta no era la presión necesaria, se repitió el estudio nocturno, una tercera noche, con
CPAP a una presión entre 8 y 12 cm H20.
82
METODOLOGÍA
En el estudio poligráfico con CPAP, el flujo aéreo y la presión de aire se
midió directamente desde la máscara nasal a través de un tubo fino de plástico que se conectó
con un canal específico del polígrafo. Por tanto, no es necesario instalar el termistor. El resto
de las conexiones se realizaron de la misma forma que está explicado en el apartado 5.
La presión del equipo de CPAP adecuada fue aquella que consiguió eliminar
(en todas las posturas y en todas las fases del sueño), las apneas e hipopneas (o disminuir el
IAH a cifras iguales o menores a lO) y que además hizo desaparecer las desaturaciones (o
disminuir el ID a cifras menores o iguales a 10) y por consiguiente normalizó la oximetría.
En algunos casos, a pesar de haber alcanzado la presión de CPAP adecuada
(y conseguido un lAR menor o igual a 10 y un ID menor o igual a 10), la SaO, no aumentó
por encima del 85%. A estos pacientes fue necesario suplementarIos con oxígeno a bajo flujo
(1¼L/mm) conectándolo bien a la máscara nasal o bien en cualquiera de los dos extremos
del tubo corrugado. Dichos pacientes, en general, tenían o bien una obesidad importante o
una enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) avanzada o ambas enfermedades
39simultaneas
A todo paciente que presentó sequedad nasofaríngea, rinitis u obstrucción nasal
con el uso del CPAP, se le prescribió un bumidificador conectado al tubo corrugado del
CPAP.
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IV. PROTOCOLO DE ESTUDIO
1.- VISITA INICIAL
En primer lugar, conviene recordar que todos los sujetos del presente trabajo
fueron enviados a la Unidad de Neumología bien desde los ambulatorios (por sus m¿dicos de
cabecera, especialistas de Neumología, Endocrinología u ORL) o bien desde los distintos
Servicios de Medicina Interna del Hospital (sobre todo del que dirige el Prof. Espinós
Pérez), porque ingresaron con alguna complicación. Hay que reseñar que a estos pacientes,
primero se les mejoró o resolvió el motivo de su ingreso: insuficiencia cardíaca y/o
respiratoria, broncoespasmo, infección respiratoria.
En la primera visita se les realizó una historia clínica completa, unas pruebas
complementarias y un estudio poligráfico respiratorio nocturno.
a) Anamnesis general
Interrogamos, en primer lugar, por sus antecedentes familiares y personales y
dentro de éstos se recogieron especialmente:
- tabaco: - si nunca había fumado;
- si era exfumador: más de 6 meses sin fumar; y
- si era fumador activo: se expresó como índice paquete x año (n0 de
paquetes al día multiplicado por el n0 de años que lleve fumando dicha
cantidad);
- alcohol: se consideró un consumo excesivo a partir de 80 g de alcohol al día.
- EPOC previa: existencia de síntomas clínicos previos más espirometría obstructiva
compatible;
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- consumo de benzodiacepinas; y
- Otras enfermedades importantes, para las cuales estuviera tomando medicación.
b) Anamnesis específica
Estuvo dirigida, en particular. a recoger síntomas asociados al SAOS. Para ese
interrogatorio, se exigió siempre la presencia de la persona que dormía en la misma
habitación <generalmente el cónyuge) o que conviviera en la misma casa
(habitualmente un hijo/a).
- Somnolencia diurna excesiva: se considero “hipersomnia leve” cuando la persona tenía
dificultades para mantenerse despierto en ambientes tranquilos (leer, ver TV, viajes)
e “hipersomnia grave” cuando se dormía en fases de clara actividad (reuniones, puesto
de trabajo, conduciendo vehículos), con peligro para su vida (“sustos’ o accidentes
de tráfico).
- Ronquidos: emisión de un sonido muy molesto para la persona que duerme con el
paciente. En caso de ser roncador habitual, se consideró un aumento en la intensidad,
cantidad o duración del mismo.
- Apneas: se definieron como pausas en la respiración durante el sueño, referidas por
el compañero de habitación.
- Agitación: el acompañante relató un sueño intranquilo con frecuentes cambios de
postura, sacudidas de los miembros superiores e inferiores, movimientos corporales
bruscos e incluso caída de la cama, sonambulismo y somniloquia.
- Despertares: el paciente refiere que se despertaba bruscamente con sensación de falta
de aire.
- Nicturia: emisión de orina dos o más veces durante el sueño.
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- Cefalea matutina: presencia, muy frecuente, de dolor de cabeza con el que se
levantaba por la mañana y que desaparecía en las primeras horas.
Disnea: sensación de falta de aire al subir escaleras o al pasear por llano.
- Alteración del carácter: mayor irritabilidad, cambio de personalidad llegando a la
depresión, agresividad y paranoia.
- Alteración intelectual: pérdida de memoria, de habilidad de cálculo matemático y
dificultad para la concentración en el trabajo, con disminución del rendimiento
laboral.
- Alteración de la libido: desde la disminución de la misma hasta la impotencia. Este
síntoma no siempre pudo preguntarse a todos los enfermos.
El paciente y su pareja no siempre se dieron cuenta de estos tres dítimos
síntomas, hasta que no vinieron a revisión tras 6 meses de tratamiento con CPAP. En
esos casos hubo que corregir la respuesta inicial.
c) Exploración física
Aunque se realizó una exploración general completa, principalmente se
recogieron, para su seguimiento, sólo dos parámetros.
- Hipertensión arterial (HTA): se consideró que la tensión arterial (lA) estaba elevada,
cuando las cifras de la lA sistolica y/o diastólica fueron mayores o iguales a 1 50/90
mmHg. hasta los 65 años, confirmadas en dos días distintos si el paciente desconocía
su hipertensión. También se definió como HIA a la persona que ya estaba diagnostica
y seguía tratamiento para ella (dieta hiposódica y/o fármacos hipotensores).
- Indice de masa corporal (BMI): se calculó dividiendo el peso en kilos entre la tafia
al cuadrado en metros (Kg!m2). En los varones es normal de 20 a 25. Se consideró
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que la obesidad era leve si el BMI estaba entre 25,1 y 30, moderada entre 30,1 y 35
y grave cuando era mayor de 35.1 Para clasificar a las mujeres se utilizaron límites
con una unidad menos.
d) Datos complementarios
Se realizó una hemocitometría y un estudio bioquímico sérico general amplio,
incluyendo hormonas tiroideas (para excluir un hipotiroidismo), todo ello para
descartar otras enfermedades. De todos estos datos se han destacado, para el
seguimiento, los siguientes:
hemoglobina (Hb): se consideró normal una tasa de 16±2 g/dL en los varones y 14
±2 g/dL en las mujeres:
hematocrito (Hcto): se consideró normal un índice de 47 ±6 % en los varones y 42
+ 5 % en las mujeres;
gasometría arterial
- pH: valores normales de 7.35 a 7,45.
- PaO2: los valores dependen de la altura sobre el nivel del mar y de la edad.
En Madrid a 700 m de altura, los valores normales estan entre 86 y 107
mmHg. En cuanto a la edad se tuvo en cuenta la siguiente ecuación de
regresión: PaO2 109 - 0,43 (edad en años) t 4,1 mmHg.
- PaCO2: ‘¿aZores normales de 36 a 45 inmHg.
- D(A-a)O,: los valores normales del gradiente alveolo-arterial de oxígeno se
encuentran entre O y 15 mml-lg, aunque también aumentan con la edad. Se
consideró elevado a partir de 20 mmHg;
- espirometría forzada: de todos los parámetros que se obtienen en esta prueba, se
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eligieron, como más representativos, el FEVI, la PVC y el cociente FEV1/PVC%.
- Se consideró normal esta prueba cuando tanto el FEVI como la FVC fueron
iguales o mayores de 80%.
- Se estimó como obstructivo un patrón en el que el FEVI era menor de 80%
y el cociente FEV¡FVC% era menor o igual a 70%.
- Se estimó como restrictivo un patrón en el que la FVC era menor de 80% y
el cociente FEV/FVC% era mayor de 70%;
- radiografía de tórax: se clasificó como normal o anormal. Para el criterio de
anormalidad se seleccionaron tres parámetros: cardiomegalia, hipertensión pulmonar
(HTP) e hiperinsuflación.
- Se diagnosticó cardiomegalia cuando el tamaño de la silueta cardíaca era igual
o mayor que la longitud de medio tórax en la proyección posteroanterior.
- Se consideró hipertensión pulmonar (HTP) cuando el diámetro de la arteria
pulmonar, a la salida de la rama inferior derecha, inedia mas de 17 mm,
también en la proyección posteroanterior.
- Se valoró hiperinsutiación cuando existía un aumento de la radiotransparencia
de los pulmones, un descenso y aplanamiento de los diafragmas, y/o un
ensanchamiento del espacio retroesternal en la proyección lateral;
- electrocardiograma: se le clasificó como normal o anormal.
- Se estimó anormalidad cuando se encontraron alteraciones del ritmo o de la
repolarización, hipertrofias auriculares o ventriculares, o bloqueos auriculo-
ventriculares o de rama.
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e) Estudio poligráfico respiratorio nocturno
De dicho estudio solo se quisieron destacar los datos más representativos:
- índice de apnea (LA): aunque es normal hasta un LA menor de 5, se consideró
claramente patológico un JA mayor o igual a 10.
- índice de apnea-hipopnea (JAH): aunque es normal hasta
consideró claramente patológico un ¡AH mayor o igual a 15.
duración media de apneas-hipopneas (DMAH): expresada en segundos; y
- tiempo total en apnea-hipopnea (TAH): calculado en porcentaje de la duración del
estudio.
un IAH menor de 10, se
En cuanto a la oximetría nocturna se recogieron, como más llamativos, los
siguientes parámetros:
índice de desaturación (ID): aunque es normal hasta un ID menor de 10. se estimó
como francamente patológico un ID mayor o igual a 15;
Saturación mínima (SM): la que se alcanzó;
- (MM < 90%): media de las saturaciones mínimas alcanzadas
desaturación, siempre que la SaO, fuese inferior a 90%; e
índice de hipoxia nocturna (IHN): ya ampliamente explicado
apartado III: ‘Métodos empleados’t.
O Fin de estudio
Una vez
se le dio el alta
se resumieron
realizadas y el
en los episodios de
en el punto 6 del
establecida la presión de CPAP que le correspondía a cada enfermo,
hospitalaria con el correspondiente “Informe Clínico de Alta”, donde
todos los síntomas que presentaba, las pruebas complementarias
tratamiento que debía seguir:
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- pérdida de peso, si era obeso, poniéndole en contacto con la Unidad de Dietética del
Servicio de Endocrinología;
- abstención, en lo más posible de bebidas alcohólicas a partir de las 19 horas;
- conveniencia de dejar de fumar o. al menos, de disminuir el consumo de cigarrillos,
si era fumador;
- explicación de los trámites burocráticos a seguir para que le instalasen el CPAP en su
domicilio lo antes posible;
- presión de CPAP: si ésta era menor o igual a 6 cm H20, se puso desde el primer día;
si la presión era mayor de 6 cm ff0, se le aconsejó que empezase por 6 y fuese
aumentando a razón de 1 cm de agua por semana hasta alcanzar la presión indicada;
- ademas, se le prescribió un humidificador u oxígeno, según se ha detallado en el
punto 7 del apartado III: “Métodos empleados’;
- se le envió al Servicio de ORL para que se le realizase
vía aérea superior y una rinodebitomanometría; y
- se le aconsejó que acudiese al mes para la primera revisión.
Se fijó un cronograma (tabla 11) con todas las actuaciones a realizar y en qué
momento se llevaron a cabo. También se diseñó una hoja de protocolo de recogida de datos,
(tabla 12), que necesariamente debía de ser cumplimentada en cada paciente, tanto al inicio
del tratamiento, como en las sucesivas revisiones.
una exploración clínica de la
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TABLA II. Cronograma de las actuaciones
ACTUACIÓN
VISITA
INICIAL
REVISIÓN
1~ MES
REVISIÓN
6 MESES
REVISIÓN
18 MESES
Edad, sexo -____________
Antecedentes previos
Hábitos tóxicos
Anamnesis especítica
Exploración física
Hb y Hcto
Bioquímica general
Hormonas tiroideas
Gasometría
Espirometría jj
Radiografía de tórax
Electrocardiograma
Poligrafía diagnóstica —t
Poligrafía terapéutica
Oxígeno suplementario Eventual E y e n t u a 1
Humidificador Sólo cuando fue necesario
Informe Clínico de Alta
. . . ..j. ~
1—lolterdeoximetría Sólo cuando fue necesario
Pí~esión del CPAP
Tolerancia CPAP1
Cumplimiento CPAP
Efectos secundarios
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TABLA 12. Protocolo individual de recogida de datos
METODOLOGíA
Sexo: ; Edad: ; lA: ; IAH: ; DMAH: s; TAH: %
Oximetría: ID: ; SM: %;MM’(90%: %;IHN:
EPOC previo: ; Otras enfermedades:
Paciente n0: REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna
Ronquidos
5 Apneas
1 Agitación
N Despenares
T Nicttíria
O Cefalea matutina
M del carácter
A Alteración intelectual
5 i de la libido
Euniador/exfumador
Alcoholismo
Disnea
ETA
EXPLORACIÓN BM!
Hemoglobina
Hematocriro
DATOS 1 pH
Gasometría PaO
2
PaCO,
1 D(A-a)O,
COMPLE- r EEVI (L-%)
Espirometría i FVC (L-%)
MENTA- FEV/FVC%
Radiografía 1 insuflación
RíOS de 1-ITP
tórax Cardiomegalia
Electrocardiogram
Presión
TRATAMIENTO Tolerancia
Efectos secun
CON darlos
Cumplimiento
CPAP Humiditicador
Oxígeno
Leyenda en la página siguiente.
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Leyenda de la tabla 12: Sexo (M=masculino y F=femenino); 1A~índice de
apnea; JAH~indice de apnea-hipopnea: DMAH=duración media de apneas e hipopneas;
TAH=tiempo en apnea e hipopnea; lD~índice de desaturación; SM=saturación mínima;
MM <90% media de las saturaciones mínimas alcanzadas en los episodios de desaturación,
siempre que la SaO2 fuese inferior al 90%; IHN: índice de hipoxia nocturna; EPOC:
enfermedad pulmonar obstructiva crónica: HIA: hipertensión arterial; BMI: índice de masa
corporal; PaO,=presión arterial de oxígeno: PaCO2==presión arterial de dióxido de carbono;
D(A-a)02=gradiente alveolo-arterial de oxígeno; FEV1=volumen espiratorio forzado en el
primer segundo; FVC = capacidad vital forzada; HTP: hipertensión pulmonar
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2.- REVISIÓN DEL PRIMER MES
Esta primera revisión fue sólo clínica y en ella no se programó ningún tipo de
complementaria. Los objetivos de esta temprana revisión fueron:
comprobar la adaptación del paciente y su familia al uso del CPAP;
* descubrir y resolver los posibles efectos secundarios que hubiesen aparecido;
* valorar la mejoría clínica, tanto diurna como nocturna;
* hacer que el paciente comprendiese el beneficio obtenido; y
* motivar y estimular al enfermo a que siguiera usando el CPAP el mayor número de
horas posible.
Creímos, de acuerdo con la literatura227228 232 ~ que para mantener un buen
cumplimiento del tratamiento con CPAP a largo plazo, era muy importante involucrar a la
familia y mantener un estrecho contacto inicial, de tipo personal y no telefónicC2, durante
los primeros meses.
Además, se tuvo conocimiento del resultado de la exploración de la vía aérea
caso de que presentase una hipertrofia de cometes o una desviación del tabique
que estuviese indicado la cirugía, se envió al enfermo de nuevo al Servicio de
intervención, siempre y cuando el paciente estuviese de acuerdo.
En aquellos casos en los que. por el estudio poligráfico y/o por
clínicos, se tuvo duda si la presión del CPAP prescrita fue la adecuada, se
monitorización de 24 horas de la SaO
2. De acuerdo con los resultados de dicha
se establecieron variaciones de la presión del CPAP, en los casos en que estuvo
El Holter de oximetría se realizó de forma ambulatoria, durante 24
un oxímetro de pinza colocado, previa limpieza de la uña, en el segundo o tercer
superior y en
nasal, en las
ORL para su
los síntomas
realizó una
exploración
indicado.
horas, con
dedo de la
prueba
*
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mano izquierda (si era diestro) o de la mano derecha (si era zurdo), sujeto con esparadrapo,
conectado, mediante un cable que iba por dentro de la manga de la camisa, a la unidad
principal del 1-lolter, la cual se sujetó al cinturón del sujeto. En ese día el paciente realizó su
vida cotidiana y por la noche usó el CPAP igual que los demás días. Se valoró como normal
una saturación nocturna cuya representación gráfica fuese “en línea recta’ y estuviese por
encima del 90%; se consideró como patológica cuando la representación gráfica de la SaO2
fue “en dientes de sierra” debido a los múltiples episodios de desaturación. Se tuvo en cuenta
el número de desaturaciones, la cuantía o profundidad de las mismas y la cantidad de tiempo
en que la SaO2 permaneció por debajo del 90%; además, siempre se comparó el trazado
oximétrico con el de los estudios poligráficos respiratorios nocturnos diagnóstico y
terapéutico.
Si el paciente no presentó ninguna otra enfermedad o efecto secundario, que
obligase a un control clínico o analítico más próximo, se coordinaron las pruebas
complementarias y la visita clínica de la “Revisión de 6 meses”.
3.- REVISION DE 6 MESES
Basándonos en la idea de que, para obtener un buen cumplimiento del
tratamiento con CPAP a largo plazo, es necesario un estrecho contacto personal al
principio
227 “8 ~ quisimos volver a valorar al paciente 6 meses después del estudio inicial. En
esta revisión se preguntó al paciente y a su familia por los hábitos de consumo de tabaco y
alcohol y si hubo cambios en ellos con respecto a la primera visita.
a) Anamnesis específica
Se volvieron a realizar, tanto al paciente como a la familia, las mismas
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preguntas acerca de los síntomas asociados al SAOS que se hicieron en la visita
inicial, para así poder comparar y objetivar la mejoría.
Con respecto a las preguntas: “Disnea”, “Nicturia” y “Alteración intelectual,
del carácter o de la libido” se contestó “Si”, cuando dichos síntomas permanecieron
sin cambios; y se valoró como “No”. cuando dichos síntomas desaparecieron o cuando
experimentaron una mejoría significativa. Con respecto a las demás preguntas sólo se
pudo contestar “No’ cuando el síntoma desapareció por completo y “Si” en las demás
situaciones.
b) Exploración física
Dentro de la exploración general, fundamentalmente se valoraron dos
parámetros:
- peso: para calcular el BMI: se estimó pérdida de peso cuando el BMI disminuyó al
menos en 1 unidad;
- tensión arterial: se juzgaron como normales unas cifras de TA sistólica y diastólica
menores de 150/90 mmHg. Se consideró que la HTA recogida como “Si” en la visita
inicial ya no existía o había mejorado (y se expresó como “No”) cuando:
* se había logrado suprimir la medicación antihipertensiva;
* se había normalizado las cifras altas de TA sólo con CPAP, sin fármacos;
* se había podido disminuir la cantidad de medicación que venía utilizando; y
* se había conseguido, al menos, un mejor control de las cifras de TA, sin
variar la dosis de antihipertensivos.
Siempre se tuvo en cuenta no sólo la cifra aislada de TA obtenida en la
consulta, sino también el control de la TA realizado periódicamente por el médico
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de cabecera y que solía aportar, por escrito, el paciente
e) Datos complementarios
Se realizó un estudio bioquímico sérico general, una hemocitometría (de la cual
sólo se consideró Hb y Hcto), una espirometría y una gasometría arterial. Se tuvieron
en cuenta los mismos valores y parámetros de normalidad que se han descrito en la
visita inicial. No se consideró oportuno, dado el corto espacio de tiempo transcurrido,
realizar en esta revisión ni un electrocardiograma ni una radiografía de tórax.
d) Valoración del tratamiento con CPAP
- Presión del CPAP. Se recogió la presión efectiva que usaba el paciente. Se valoró si
era la misma que se había prescrito en la visita inicial o si había existido alguna
modificación, bien por intolerancia por parte del paciente o bien por cambios
importantes de peso o por haberse realizado cirugía de nariz. En estos’ dos últimos
casos, la adecuación de la variación de presión se confirmó no sólo por los síntomas
clínicos, sino también mediante monitorización de la SaO2, usando el Holter de
oximetría, tal y como se ha explicado en la “Revisión del primer mes
- Efectos secundarios atribuibles al uso del CPAP. En caso afirmativo, éstos se
clasificaron en leves o graves. Se juzgó grave cuando, a consecuencia del mismo, el
paciente dejó de usar el CPAP durante varios días. Estos efectos fueron los siguientes:
* rinitis: se consideró en este apartado tanto la rinorrea, como la obstrucción
nasal o los estornudos;
* síntomas oculares: se incluyó la irritación conjuntival o el edema palpebral
matutinos, como efecto leve, y como grave la conjuntivitis infecciosa;
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* cutáneos: cuando el paciente relató irritación de la piel de la cara en la zona
de apoyo de la mascarilla o rozadura en el puente de la nariz (sin lesión en la
epidermis), se estimó efecto leve y se juzgó como grave cuando hubo rotura
de la epidermis con afectación de la dermis;
* sequedad: se consideró tanto la sensación de sequedad de la faringe como de
la nariz;
* cefalea: sólo se tuvo en cuenta aquella cefalea atribuible al uso del CPAP;
* fugas: no se consideraron como efecto secundario las fugas de aire a través de
la mascarilla que ocurrieron de forma esporádica alguna noche y que
estuvieron en relación con cambios bruscos de postura. Se llamaron fugas
leves aquellas que se presentaron con cierta frecuencia, bien en la misma
noche o bien en días sucesivos. Las fugas graves fueron aquellas que
impidieron dormir al paciente y. por consiguiente, le indujeron a dejar de usar
el CPAP; y
* otros: en este apartado se incluyeron todos los demás efectos secundarios
relatado tanto por el paciente como por su familia y que no se pudieron incluir
en los epígrafes anteriores.
- Cumplimiento. Se interrogó, al enfermo y su familia, por el número de horas que
usaba el CPAP; se consideró, de las dos versiones, la que frese menor. El
cumplimiento se dividió en tres categorías:
* bueno: cuando el uso del CPAP fue mayor de 5 horas por noche y más de 5
días por semana;
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* regular: cuando el uso del CPAP fue mnenor o igual a 5 horas por noche o
menor o igual a 5 noches por semana; y
* malo: cuando sólo lo utilizó alguna noche de forma esporádica o cuando dejó
de usarse definitivamente.
- Humnidificador. Se contestó “Si” en este apartado cuando fue prescrito ya desde el
principio o hubo que hacerlo en algún momento de la evolución.
- Oxigeno. Se indicó “Si” en todo paciente al que se le había prescrito oxígeno en la
visita inicial y continuaba con él. Se contestó “No” cuando el paciente djó de
necesitarlo. En este último caso se hizo tras el consiguiente control de la SaO2
domiciliario, durante 24 horas.
e) Fin de revisión
Una vez finalizada la revisión se redactó un “Informe Clínico de Alta”, que
se envió al enfermo por correo, en el cuál se resumieron la evolución clínica, la
exploración física, los datos complementarios y el tratamiento que debía seguir.
Si no presentó ningún otro trastorno o efecto secundario que obligase a un
control clínico o analítico más próximo, se le citó para una nueva revisión a los 18
meses de usar el CPAP.
4.- REVISIÓN DE 18 MESES
Una vez obtenidos la confianza del paciente, la adaptación al CPAP y un
cumplimiento aceptable, gracias al estrecho contacto inicial de los primeros meses, se creyó
oportuno distanciar las revisiones y realizarlas de una forma anual. Se dejó se dejó siempre,
no obstante, la posibilidad de que el enfermo acudiera antes, si surgía algún problema.
99
METODOLOGÍA
En esta revisión, el interrogatorio sobre sus hábitos tóxicos y los síntomas
específicos asociados al SAOS y la exploración física se llevaron a cabo y se valoraron de
forma idéntica a como se realizó en la revisión de 6 meses. En cuanto a los datos
complementarios, se practicaron los mismos que en la visita inicial, utilizando iguales
unidades y criterios de interpretación.
Referente a la valoración del tratamiento con CPAP, su cumplimiento, sus
efectos secundarios y los posibles cambios de presión, se siguieron las mismas pautas y
normas que las ya explicadas en la revisión de 6 meses.
Así mismo, una vez completado el estudio clínico y analítico de los 18 meses,
se redactó y envió por correo el correspondiente “Informe Clínico de Alta’. Aunque en ese
momento finalizaron las revisiones programadas en el protocolo de nuestro trabajo, se
aconsejó a todos los pacientes, la conveniencia de mantener un contacto clínico y analítico
con nosotros al menos una vez al año.
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V. ANÁLISIS ESTADISTICO
Los datos de los pacientes estudiados fueron introducidos en la base de datos
del programa RSIGMA (Horus SA) para ser posteriormente procesados. El estudio estadístico
se realizó, así mismo, con el programa RSIGMA.
Para comprobar si una variable cuantitativa tenía una distribución normal se
utilizó la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Como parámetro de centralización de las variables
cuantitativas de distribución normal se usó la media y como parámetro de dispersión la
desviación típica. En las variables de distribución no normal se emplearon la mediana y los
percentiles 25 y 75, respectivamente.
- ANALISIS BIVARIANTE
Las comparaciones de medias de las variables cuantitativas de distribución
normal se realizaron mediante la prueba de la “0’ de Student. Cuando se compararon las
medias en una misma población en dos momentos diferentes se empleó la prueba de la “t”
de Student para datos apareados. Cuando las variables cuantitativas mostraron una distribución
no normal, se utilizó la prueba de la “U” de Mann-Whitney.
Con respecto a las variables cualitativas, las comparaciones se realizaron
mediante la prueba de la Chi cuadrado ( ~2 ) y a través de la comparación de proporciones.
Si los efectivos esperados eran inferiores a cinco, se aplicó la prueba exacta de Fischer.
- ANALISIS MULTIVARIANTE
Para este análisis se utilizó la regresión lineal múltiple, en lo casos en los que
la variable dependiente fue de tipo cuantitativo, y se empleó la regresión logística cuando la
variable dependiente fue de tipo cualitativo.
101
METODOLOGÍA
- SIGNIFICACIÓN ESTADÍSTICA
En todos los casos se consideró que la diferencia era estadísticamente
significativa cuando el margen de seguridad fue del 95%, (error a). Este hecho se expresó,
en cada caso, como p < 0,05 ó inferior.
En aquellos casos en los que podía ser útil como información adicional, se
señaló la magnitud de las diferencias entre los grupos, en términos de intervalos de confianza
(IC). Salvo que se indique lo contrario. %s intervalos de confianza fueron al 95% . Las
fórmulas que se emplearon para dicho cálculo fueron las siguientes:
* a) Variables cuantitativas:
10= — 13) ±1,96 S~¿ _ 3~2
14 123
donde:
- ItA y ILB son las medias de los grupos A y B que se comparan;
-
5A y 513 son las desviaciones estándar de los grupos A y B, respectivamente; y
- nA y n~ son el tamaño de las muestras de los grupos A y B correspondientes.
* b) Variables cualitativas:
10 = ( P=— 13 ±1,96 Q +
donde.
- PA y P~ son las probabilidades de presentar un suceso en los grupos A o B que se
comparan;
- QÁ es igual a 1-PA;
- Q~ es igual a 1-Pu; y
- nA o n
3 son los tamaños de la muestras de los grupos A y B, respectivamente.
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RESULTADOS
1. VISITA INICIAL
RESULTADOS INDIVIDUALES
Los resultados individuales obtenidos en el estudio de cada uno de los 69
enfermos, 56 hombres (81%) y 13 mujeres (19%), aparecen reflejados en las tablas 13 a 16
y en el anexo 1. El “N0 de orden” es el número que se le dio a cada paciente cuando se le
ordenó de una forma cronológica, comno se explicó en “Metodología - Enfermos estudiados”
(tabla 10).
En la tabla 13 se detallan los parámetros de tipo general, como edad, sexo,
antecedentes e índice de masa corporal (BMI). En la tabla 14 se incluyen todos los síntomas
específicos que se asocian al SAOS. En la tabla 15 se exponen los resultados de la
hemocitometría (Hb y Hcto), de la gasometría arterial y de la espirometría; el
electrocardiograma y la radiografía de tórax, por motivos de espacio, se muestran en la tabla
de parámetros generales. En la tabla 16 se resumen los datos más significativos del estudio
poligráfico respiratorio nocturno diagnóstico, de la presión del equipo de CPAP que se
prescribió y de la eventual necesidad de oxígeno suplementario.
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TABLA 13. visita inicial. Datos individuales de tipo general
W de
orden
Edad
(años)
Sexo
([4/?)
EPOC
previo
Fuma-
dor
rNA ETA BNI
(Kg/m2)
Electro—
cardiograma
Radiografía de tórax
Insuflación WFP Cardiomaegalia
1 59 [4 Sí Sí No No 30,3
2 47 [4 No Ex No No 28,4
3 59 E No No lío No 34,7
4 49 [4 Sí SI No Si 35,3
5 60 [4 Sí Sí No Sí 32,7
6 37 [4 No Sí lío lío 30,4
7 76 [4 Sí Ex No Sí 31,0
8 59 [4 Sí Ex No Sí 34,8
9 45 [4 Sí SS Sí No 33,5
10 44 [4 No Ex No Sí 45,4
11 58 14 No Sí No Sí 28,0
12 58 E Sí No No 51 56,7
13 49 [4 No Sí No Sí 35,3
14 58 [4 Sí SI No Sí 36,9
15 75 [4 Sí Ex No Sí 34,5
16 54 14 Sí Ex Sí Sí 29,0
17 61 14 Sí Ex Sí No 30,8
18 64 [4 No No No No 29,7
19 64 [4 No Ex Sí Sí 34,2
20 62 4 Sí Si No No 35,0
21 45 [4 Sí SI Sí Sí 36,7
22 46 E No No No 51 37,2
23 64 E No No No 51 34,1
24 61 14 No SI No 51 35,7
25 61 [4 Sí No No No 25,8
26 58 14 No SI No lío 25,3
27 36 [4 No Si No No 28,5
28 45 [4 No No Sí No 31,6
29 74 E lío No No Sí 49,3
30 63 [4 No Ex Sí Sí 36,8
31 65 E No No No No 35,0
32 57 14 Si SI Sí No 32,4
33 49 14 Sí SS No No 32,6
34 68 [4 No Ex No Si 30,8
35 52 14 No No No Sí 22,2
Anormal
Normal
No al
No mal
Ano mal
No mal
Ano mal
No mal
Ano mal
No mal
No mal
No mal
No mal
Ano mal
No mal
No mal
No mal
No mal
Art nial
Art rmal
Art rmal
No mal
lío mal
No mal
No mal
No mal
No mal
No mal
Art nial
‘3
N mal
Art nial
Art nial
Art rmal
An nial
Sí Sí No
Sí No lío
No No No
No No No
Sí Sí No
No Sí No
No Sí No
Sí Sí No
Sí Sí Sí
No No No
lío No lío
No Sí Sí
No Sí No
Sí Sí Sí
S1 SI No
Sí Sí No
No No Yo
No No NO
lío No Sí
Sí No Sí
No Sí Sí
No No No
No Sí No
No No No
No No No
No lío No
No No No
No No No
No SI Sí
No Sí Sí
Sí No No
No Sí Sí
No Sí Sí
No Sí No
No No No
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TABLA 13. ( Continuación
N’ de
orden
Edad
(años)
Sexo EPOC
previo
Puma-
dor
CEA lilA SMI Electro— Radiografía de tórax
Insuflación RIP Cardiomegalia([4/E)
36 69 14
37 80 14
38 57 E
39 62 E
40 62 E
41 72 [4
42 81 ¡4
43 60 ¡4
44 56 [4
45 60 [4
46 36 [4
47 59 E
48 63 ¡4
49 70 E
50 54 [4
51. 77 [4
52 73 E
53 56 E
54 48 14
55 34 14
56 53 14
57 55 ¡4
58 45 [4
59 48 [4
60 64 14
61 67 ¡4
62 41 [4
63 41 14
64 58 [4
65 71 [4
66 54 14
67 26 14
68 36 [4
69 59 14
2
(Kg/m
No No No 51 23,7
No Sí No Sí 30,1
lío No No 31 28,8
Sí No No Sí 39,7
Sí No No Sí 29,9
Sí Ex No Sí 32,7
Sí Ex No No 45,6
Sí Sí No No 24,1
Sí Sí Sí Sí 44,4
No Ex No Sí 26,3
No Ex No No 31,3
No No lío Si 34,2
Sí Ex Sí No 23,9
Sí No No No 27,9
Sí Si No Sí 32,7
Sí Ex No No 29,7
lío No No Sí 26,7
lío No No No 34,9
lío Ex lío 140 39,8
No No No No 39,2
Sí Ex No Sí 38,7
No Sí Sí No 28,4
No Sí No Sí 29,7
No No No Si 40,4
Sí Ex No lío 37,2
Sí Sí Sí Sí 41,8
No Sí No No 32,7
Sí Sí 51 Sí 27,0
Sí Ex No No 32,7
No Sí Sí No 40,3
No Ex No No 35,2
No Sí No Sí 54,2
No Sí No Sí 30,4
No Lx lío No 34,5
cardiograma
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal
Anormal
Anormal
Normal
Anormal
9
Anormal
Anormal
Anormal
Anormal
Anormal
Anormal
Normal
Normal
Normal
Anormal
Normal
Normal
Anormal
Anormal
Anormal
Normal
Normal
Anormal
~zormal
Normal
Normal
Anormal
Normal
No No No
No No No
No No Si
No No Sí
No lío No
Sí No No
No Sí Sí
Sí Sí No
Sí Sí Sí
Sí lío No
No Sí Sí
No No No
Sí Sí No
No No No
No Sí No
Sí Sí Sí
Sí No No
No No No
No No lío
No No No
Sí No No
Sí No No
Sí No No
No Sí Sí
Sí Sí No
No Sí Sí
No Sí No
No lío No
lío lío lío
No No Sí
No No No
No lío No
lío lío No
lío No lío
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Leyenda de la tabla 13: Sexo (Mzz¡nasculino; F=femenino): Fumador
(Si=zfumador activo; Ex’=6 meses o más sin fumar; No=nunca ha fumado); CEA=consumo
excesivo de alcohol (mayor o igual a 80 g al día); HTA=hipertensión arterial; BMI=índice
de masa corporal; Radiografía de tórax (HTP=hipertensión pulmonar>.
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TABLA 14. Visita inicial. Datos individuales específicos del SAOS
¡42 de
orden
Riper—
somnia
Ron—
guidos
Apneas Agita—
ción
ALTERACION
Desper- .,
tares Libi—
Nictu-
ría
Cefalea
matutina
Dis
neacarác-
ter
SI Sí Sí Sí Sí
Sí Sí Sí No Sí
Sí Sí Si No Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí Sí Sí No
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí No Sí Sí Sí
Sí Sí No Sí No
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí No No Sí
Sí No Sí No lío
Sí Sí No Sí No
Sí Sí No Sí No
Sí Sí Sí Sí No
Sí Sí No lío Sí
Sí Sí Sí Sí No
Sí Sí No No Sí
Sí 3 No Sí
Sí Si No No Sí
Sí Sí No No No
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí Sí No No
Sí Si Sí Yo Sí
Sí No Sí Sí Sí
Sí Sí Sí Sí Si
Sí Sí Sí Sí No
Sí Sí No No Sí
Sí Sí No No No
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí No No Sí
Inte-
lectual
Sí
lío
No
Sí
Sí
Sí
Sí
Sí
Sí
Sí
Sí
Sí
Sí
Sí
No
No
No
Sí
lío
Sí
No
Sí
No
Sí
No
No
No
Sí
No
Sí
No
Sí
Sí
Sí
do
No
Sí
No
Sí
No
No
Sí
Sí
Sí
lío
No
‘3
No
Sí
lío
No
No
Sí
SI
Sí
No
lío
‘3
Sí
Si
Sí
No
Sí
‘3
‘3
‘3
SI
SI
Sí
No No Sí
Sí SI No
Si No Sí
Sí Sí Sí
No St Sí
No No lío
Sí Yo Sí
No SI Sí
Sí SI Sí
Sí No Sí
No No Sí
Sí SI Sí
Sí Sí Sí
Sí SI Sí
3 No Sí
No SI Sí
No No Sí
No Si Sí
Sí No Si
Sí No Sí
Si No Sí
Sí Sí Sí
Sí Sí Sí
Sí No Sí
lío lío Sí
No Sí No
No Sí No
No No No
SI Sí Sí
Sí No Sí
No No No
Sí No Sí
Sí Sí Si
Sí Sí Sí
35 Grave Sí Sí No Sí Sí No No lío No No
1 Grave
2 Grave
3 Grave
4 Grave
5 Leve
6 Grave
7 Leve
8 Leve
9 Grave
10 Grave
11 Leve
12 Grave
13 Grave
14 Grave
15 No
16 Grave
17 Leve
18 Grave
19 Grave
20 Grave
21 Grave
22 No
23 Leve
24 Grave
25 Leve
26 Leve
27 Leve
28 Grave
29 Grave
30 Grave
31 Grave
32 Grave
33 Grave
34 Grave
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TABLA 14. ( Continuación 1
¡42 de Hiper- Ron— Apneas Agita- Desper-
ALTEPACION
. Nictu- cefalea tUs—
orden somnia quidos ción tares — ria matutina neaCarác-
ter
Sí No No Sí No
Sí Sí Sí Sí No
Sí Sí No Sí Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí SI Sí Sí
Sí Sí Sí Sí No
No Sí Sí Sí Sí
Sí Sí No No Sí
Sí Si Sí Si Sí
Sí Sí No Sí No
Sí Sí SI Si lío
Sí Sí Sí Sí No
Sí Sí No Sí Sí
Sí Sí No No Sí
Sí No Sí Sí No
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí No No Sí
Sí Sí lío No No
Sí Sí Sí No Sí
Sí Sí Sí No Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí Sí No Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Si Sí Sí Sí
Sí No Sí Sí Sí
Sí Sí No No Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí Sí No Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí Sí SI Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Sí Sí Sí Sí Sí
Inte-
lectual
SI
No
No
Sí
Sí
Sí
Si
No
lío
No
No
lío
Sí
Si
Sí
Sí
Sí
lío
lío
No
SI
lío
Sí
Sí
No
lío
Sí
lío
Sí
SI
No
l{o
Sí
Libí
do
lío
‘3
Sí
‘3
No
No
‘3
No
Sí
No
No
No
No
No
No
‘3
‘3
lío
No
Sí
No
Sí
Sí
Sí
No
Si
Sí
Sí
Sí
‘3
No
Sí
No
Sí No No
No No No
Sí Sí No
Sí No Sí
Sí Sí Sí
Sí No Sí
Sí No Sí
Sí No Sí
Sí No Sí
No No No
Sí Sí No
Sí No Si
Sí No Sí
No No Sí
No No Si
Sí Sí
No lío No
Sí No No
Sí lío Sí
Sí lío No
Sí No Sí
lío No No
Sí Sí No
Sí No Sí
No No Sí
Sí No Sí
Sí lío Sí
No No Sí
Sí No Sí
Sí No Sí
Sí lío No
Sí Sí Sí
Sí Sí No
69 Grave Sí Sí No No Sí Sí Sí Sí No Sí
36 Leve
37 Leve
38 Leve
39 Grave
40 Grave
41 Grave
42 Grave
43 Leve
44 Grave
45 Leve
46 Grave
47 Grave
48 Leve
49 Leve
50 Grave
51 Grave
52 Leve
53 No
54 Grave
55 Leve
56 Grave
57 Grave
58 Grave
59 Grave
60 Leve
61 Grave
62 Grave
63 Grave
64 Grave
65 Grave
66 Leve
67 Grave
68 Grave
109
RESULTADOS
TABLA 15. visita inicial. Datos coipleientarios individuales
FEV1 REy1 pvc
(%) (L)
82 4,13
98 5,10
71 1 37
110 3,82
58 2,99
115 5,74
‘3 5
56 1,95
42 1,80
110 4,38
91 4,01
79 1,70
87
28 0,92
67 2,62
91 4,40
59 2,43
96 3,28
79 2,49
48 2,52
44 2,35
99 2,76
56 1,76
57 2,14
114 3,89
101 3,60
101 5,68
92 4,16
56 0,99
77 2,70
91 2,32
59 2,30
68 343
100 4,01
91 3,42
(%)
93
113
59
90
73
111
‘3
62
42
98
89
77
75
26
80
83
54
94
76
61
54
101
77
62
105
99
100
88
48
76
102
74
85
95
102
FE>11/
rvc%
69,2
70,2
100
100
58,5
85,7
‘3
73,8
77,7
92,0
75,6
84,7
5
86,9
64,1
82,0
79,0
80,5
81,5
60,3
68,1
82,6
60,8
71,5
85,6
82,5
83,1
84,6
95,9
80,0
73,7
65,2
66,7
80,8
73,1
14’ de
orden
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
g/dL)
16,8
14,4
8,4
15,5
17,1
14,5
14,2
18,9
19,6
17,2
15,7
14,9
16,7
16,9
19,3
19,5
15,9
15,3
16,8
18,4
21,1
14,0
17,5
18,6
14,8
16,3
15,4
15,8
17,0
11,3
13,1
22,5
19,5
17,0
16,2
Hcto
(%)
47
43
27
45
50
44
42
63
65
49
46
43
48
49
57
57
47
44
49
54
62
39
52
54
43
49
45
45
58
34
38
68
55
49
45
PaO2
52
77
‘3
72
60
81
68
46
40
65
‘5
47
75
51
65
81
76
83
74
48
49
80
>4
70
‘3
97
76
91
35
61
83
43
67
81
PaCO2
(r’mEg)
42
35
‘3
40
40
40
‘3
66
61
42
40
64
43
42
42
35
39
35
46
47
53
36
52
49
‘3
41
37
38
60
45
42
52
49
34
41
pR
‘734
7,43
‘3
7,41
7,41
7,41
~2
7,30
7,34
7,42
736
7,34
7,38
7,42
7,41
7,42
‘7,38
7,38
7,37
7,40
7,36
7,44
7,36
7,39
‘3
7,37
7,38
7,34
7,32
7,31
7,36
7,34
7 38
7,42
7,37
A-a) 02
nn3g)
36
19
‘3
18
30
10
‘3
12
24
23
16
13
11
37
23
16
15
13
9
33
26
15
1
9
‘3
o
18
1
30
23
5
32
12
17
8
(1)
2,86
3,56
1,37
382
1,75
4,92
‘3
1,44
1,40
4,03
3,03
1,44
‘3
0,80
1,68
3,65
1,92
2,64
2,03
1,52
1,60
2,28
1,07
1,53
3,33
2,97
4,72
3,52
0,95
2,16
1,71
1 50
2,27
3,24
2,50
110
RESULTADOS
TABLA 15. ( Continuación
PaO2 PaCO2 pH D(A-a)02 FEV1 rEy1 EVO¡42 de
orden
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
Hb
(g/dL)
15,9
14,2
14,0
16,0
13,5
18,5
15,5
18,1
17,9
13,8
16,0
14,8
16,7
13,8
17,6
16,7
12,9
15,0
16,1
16,4
16,0
16,2
16,6
19,3
16,9
16,2
15,7
17,9
15,7
15,3
15,5
16,9
17,5
16,0
Hoto
(%)
45
40
40
47
40
55
45
56
52
41
45
44
48
40
50
51
35
43
48
47
47
47
45
59
49
50
45
50
46
45
45
49
51
47
(mmHg)
89
80
65
54
/5
61
56
54
60
76
88
81
66
80
So
50
68
86
65
82
64
89
70
70
56
55
76
‘3
69
80
86
68
71
80
(mmEg)
39
37
37
38
42
51
44
51
42
45
44
42
46
45
41
64
37
42
41
40
49
41
39
58
54
61
46
‘3
36
39
38
41
40
44
7,41
7,35
7,43
7,41
7,40
7,36
7,43
7,35
7,38
7,36
7,34
‘3
7,39
7,35
7,37
7,37
7,47
7,41
7,39
7,41
7,36
7,32
7,39
7,34
7,41
7,39
7,35
‘3
7,39
7,39
7,39
7,34
7,39
7,39
(rmmBg)
2
14
29
38
13
16
29
23
28
8
o
6
16
o
9
11
26
2
24
9
15
o
21
O
7
9
7
‘3
26
11
7
21
19
6
(L~
2,97
1,93
2,47
0,72
1,07
0,88
0,75
1,31
2,00
3,05
3,50
1,80
0 69
1,67
2,08
0,75
2,33
1,89
2,62
3,07
1,42
2,24
3,46
1,93
0,81
1,12
3,21
3,57
2,44
2,02
4,17
3,85
3,14
2,13
(L)
140 3,51
81 2,88
116 2,48
42 1,00
57 1,41
35 1,95
49 1,02
44 2,46
69 2,52
110 3,89
93 4,49
95 2,28
28 1,73
88 2,23
71 2,49
35 1,66
115 2,61
100 2,47
81 3,92
77 3,72
44 2,68
69 3,34
94 4,34
60 2,26
30 2,31
48 1,70
78 4,18
98 4,04
66 4,56
103 2,39
137 4,80
89 4,91
83 3,87
67 3,76
?VC FEV1/
(~ FVC%
128 84,6
89 67,0
98 99,6
48 72,0
63 75,5
60 45,4
49 73,4
65 53,2
70 79,4
113 78,4
100 77,9
101 78,9
55 40,0
97 74,9
68 83,5
58 45,3
100 89,3
109 76,5
99 66,8
‘78 82,5
67 52,9
84 67,1
96 79,7
58 85,4
67 35,2
58 65,8
83 76,8
92 88,2
97 53,5
94 84,5
128 86,9
95 78,4
86 81,1
93 56,6
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Leyenda de la tabla 15: Hb=hemoglobina; Hcto=hematocrito; PaO2~presión
arterial de oxígeno; PaCO2=presión arterial de anhídrido carbónico; D(A-a)02=gradiente
alveolo-arterial de oxígeno; FEVI~volumen espiratorio forzado en el primer segundo;
FVC=capacidad vital forzada.
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TABLA 16. Datos individuales del estudio poligráfico diagnóstico y presión del equipo de CPAP
514 ¡484<90%
(U (%)
42 79,3
30 77,7
30 44,7
77 86,1
58 79,0
44 78,7
57 82,1
30 65,2
51 80,8
30 69,9
79 86,1
30 54,2
39 71,1
77 80,7
69 82,4
80 85,7
49 84,6
69 85,9
71 84,5
30 71,9
43 68,7
81 87,7
31 71,5
54 78,3
77 86,2
86 88,5
77 86,9
72 82,7
30 71,7
36 76,7
52 82,3
50 75,2
30 46,0
52 79,9
66 84,3
N2 de
orden
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
lA
46,7
479
43,9
30,3
43,8
69,0
16,8
15,2
41,1
48,5
5,5
30,4
38,1
47,6
18,0
23,0
8,6
35,6
30,2
22,1
21,5
34,0
45,9
27,5
16,1
14,5
16,5
8,2
16,4
63,2
12,1
18,2
45,2
57,0
10,7
lAR
(—)
55,1
68,9
63,0
38,1
67,6
72,8
51,3
41,0
44,2
61,7
8,5
61,8
69,0
51,8
19,3
23,8
20,7
59,7
48,9
48,8
40,0
42,4
46,3
33,6
17,8
16,1
25,3
12,1
23,8
72,0
21,4
25,8
53,7
65,8
12,1
D[4kE
(s)
27,6
21,6
19,6
15,4
20,4
19,4
24,5
16,6
21,8
19,9
20,9
17 7
19,5
20,0
16,8
17,5
26,8
17,2
18,6
19,9
16,7
17,5
29,0
19,9
20,2
21,4
18,6
22,7
19,2
19,5
22,0
18,4
24,7
20,8
20,7
TAN
(U
42,3
40,8
34,2
16,2
38,6
38,6
34,5
13,9
26,4
.5,
4,4
30,9
37,5
28,0
96
12,2
15,5
29,5
25,6
26,3
18,4
21,3
36,9
18,6
10,1
9,2
12,9
77
12,5
39,3
12,8
13,3
37,3
38,0
6,3
10
56,5
69,0
44,9
39,5
72,5
80,9
73,2
‘72,3
19,1
69,5
‘76
100,6
85,0
33,7
19,5
7,0
36,5
83,4
61,4
68,3
97,5
40,0
72,9
69,6
13,2
17,9
17,9
18,5
27,1
76,4
44,7
34,3
25,6
63,8
27,6
IM
(—)
558
655
3155
72
495
394
381
1978
546
1370
141
2328
1068
662
374
285
152
121
132
1243
1246
40
1324
759
30
50
47
215
1153
565
191
1138
3956
343
103
CPAP
cmi R~O
7
6
6
4
5
11
8
5
6
10
5
10
8
6
11
6
6
7
7
7
8
6
7
8
6
8
6
7
9
10
6
7
8
7
5
02 suple-
mentario
No
No
lío
No
Sí
No
No
Sí
Sí
No
No
Sí
lío
Sí
Sí
No
No
No
No
Sí
Sí
No
Sí
Sí
No
lío
lío
No
Sí
No
No
Sí
No
No
No
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TABLA 16. Continuación>
DMAS lAR ID SM 1411<90% IRN CPAP 02 suple—
(—)
ir de
orden
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
lA
2118.
46,1
44,8
12,7
7,9
33,7
23,3
32,6
61,1
21,4
53,1
7,5
21,6
19,2
9,8
39,2
25,4
12,3
11,5
15,3
7,3
37,2
28,0
3,9
31,3
42,3
37,1
33,9
20,8
51,5
30,1
18,9
32,0
19,0
lAR
(—)
24,9
50,9
46,9
30,9
11,4
36,0
36,4
46,3
63,8
23,1
67,6
16,3
23,7
32,6
18,8
43,9
36,7
22,4
35,1
42,2
32,2
42,4
51,1
15,2
31,4
48,2
53,2
42,7
21,8
54,5
41,2
32,0
52,0
29,9
(sí
16,8
15,6
23,3
16,3
18,5
26,3
17,1
17,9
29,1
23,6
18,3
16,1
17,6
18,2
17,7
38,6
27,3
16,5
20,,3
12,6
21,9
20,9
21,4
18,8
32,5
22,3
19,8
19,2
24,5
25,8
16,1
14,0
20,1
16,5
(1>
9,9
21,9
30,0
14,1
5,9
26,6
17,4
23,2
53,6
15,1
34,4
7,5
11,3
16,5
10,0
46,7
27,8
10,7
19,5
14,8
19,6
24,6
30,3
8,0
28,4
29,9
29,2
22,8
14,9
39,1
18,4
12,4
29,0
13,7
(—1
12,3
54,3
40,9
79,7
58,5
46,9
93,8
71,2
98,4
21,9
62,8
61,2
4,2
33,5
26,9
39,1
44,7
24,6
60,2
49,2
107
30,2
64,1
62,4
9,7
58,3
67,1
56,5
20,5
45,8
95,9
75,8
63,1
28,8
~,
84 88,1
84 87,8
53 82,8
43 78,4
30 62,9
37 73,9
43 76,2
30 43,3
51 71,6
62 84,4
30 65,3
66 83,6
81 81,2
78 86,2
80 85,4
30 67,4
43 74,4
75 87,2
57 83,4
65 85,2
33 75,4
84 87,9
30 67,2
30 48,6
55 63,0
30 77,1
47 71,5
31 78,1
83 87,7
60 83,8
55 84,7
67 82,7
30 66,9
79 87,7
9
59
112
583
1768
1140
846
4222
1009
63
1444
270
417
69
80
1801
569
11
313
77
731
5
1305
3556
345
782
780
502
109
144
122
273
1343
40
(cii R~0>
7
5
8
7
8
6
7
8
9
5
9
6
6
6
6
5
7
6
6
5
6
7
9
9
7
8
o
7
8
10
6
7
10
6
mentario
No
No
No
No
Sí
Sí
Sí
Sí
Sí
No
No
lío
Sí
No
No
Sí
No
lío
No
No
Sí
No
No
No
Sí
No
No
lío
No
No
No
No
No
No
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Leyenda de la tabla 16: IA= índice de apnea; IAH=índice de apnea-hipopnea;
DMAHrduración media en segundos de apneas e hipopneas; TAH=porcentaje del tiempo
del estudio transcurrido en apnea-hipopnea; ID=fndice de desaturación; SM=saturación
mínima alcanzada; MMC9O=media de las saturaciones mínimas alcanzadas en los episodios
de desaturación, siempre que la SaO2 fuese inferior al 90%; IHN =índice de hipoxia nocturna.
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2.- RESUMEN DE RESULTADOS
En las tablas 17 a 22 se expone el resumen de los resultados individuales de
todos los parámetros estudiados, analizados según la forma indicada en “Metodología -
Análisis estadístico
TABLA 17. Características generales de la población estudiada (n = 69)
Sexo (M/F)
Edad (años)
Masculino: 56 (81%)
Femenino: 13 (19%>
56,9 -fr 11,7: intervalo: 26 - 81
EPOC previo
Tabaco
CEA
Hipertensión arterial
Peso (Kg)
31 (45%)
fumadores activos: 27
exiumadores: 22
nunca fumaron: 20
(39%)
(32%)
(29%)
14 (20%)
38 (55%)
92 ±18; intervalo: 57 - 168
6: 27 (48%)
Y: 4 (31%)
¿:27 (48%)
Y: 0 (0%)
ó: 22 (39%)
Y: 0 (0%)
Ó: 7 (13%)
t: 13 (100%)
¿:14 (25%)
Y: 0 (0%)
ó: 29 (52%)
Y: 9 (69%)
1,65 ± 0,10; intervalo: 1.46- 1.90
BMI (Kg/m2)
Grado
de
obesidad
33 9 + 6,4; intervalo: 23,7 - 56,7
No obesos: 2 (3%); ~ BMI: 20 - 25
leve: 17 (25%>;
moderado: 22 (32%):
grave: 28 (40%);
BMI:25-30
-~ BMI:30-35
BMI: >35
Leyenda: CEA=consumo excesivo de alcohol; BMbzíndice de masa corporal; en
las mujeres, se considera que los valores definitorios son siempre un número
menos.
Talla (m)
116
RESULTADOS
Si no se considera la obesidad leve o sobrepeso (BMI entre 25 y 30 Kg/m2),
los pacientes con una obesidad marcada (BMJ mayor de 3OKg/m2) fueron 50 (72%).
Cuando se analizan los datos expuestos separando a los hombres de las mujeres
se encuentran algunas diferencias dignas de mención (tablas 17 y 18). Las mujeres tuvieron
una mayor edad media y fueron todas postmenopáusicas, siendo la más joven de 46 años; sin
embargo, en los hombres trece pacientes (23% de ellos) fueron menores de dicha edad.
Todos los que contestaron afirmativamente a “consumo excesivo de alcohol”
fueron varones. En relación con el tabaco, todas las mujeres pertenecieron al grupo de “nunca
fumaron”, siendo los hombres de este apartado sólo siete (13%). Los “fumadores activos” y
“exfumadores” fueron todos varones. En cuanto al peso, las mujeres presentaron un EMI
mayor, (casi con significación estadística): ninguna mujer tuvo un peso normal y, en cambio.
más de la mitad de ellas presentaron una obesidad grave.
TABLA 18. Visita inicial.Edad y peso en relación con el sexo
Edad (años) Y: 62 + & intervalo: 46 - 74 ¡~ < 0,05
BMI
(Kg/m2)
¿: 33,5 ±5.8; intervalo: 23,7 54 )
Y: 36,1 + 8.5; intervalo: 26,7 - 567 No significativo
Obesidad moderada
BM!: 30 - 35 (Kg/m2)
3: 21 (38%)
Y: 1 (8%) < 0,01
Obesidad grave
BM! > 35 (Kg/m2)
¿:19 (34%)
Y:9(69%) ~ < 0,05
Leyenda: BMI= índice de masa corporal; en la mujer se utilizaron límites con una
unidad menos.
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En la tabla 19 se exponen por orden de frecuencia, todos los síntomas
específicos asociados al SAOS. El paciente n0 21 dormía solo desde hace muchos años, por
lo cuál fue imposible saber si presentaba apneas y agitación nocturna. A los pacientes n”: 12,
23, 29, 30, 31, 37, 39, 42, 51, 52 y 65 <seis mujeres y cinco hombres) no se les realizó la
pregunta “alteración de la libido” debido a su edad, sexo o estado civil.
TABLA 19. Visita inicial. Síntomas específicos asociados al SAOS
Ronquidos 68 (99%) Agitación nocturna 46 (68%)
Hipersomnia diurna 66 (96%) Nicturia 46 (68%)
leve 20 (29%) Despertares 45 (65%)
grave 46 (67%) Alteración intelectual 38 (55%)
Apneas 62 (91%) Alteración de la libido * 28 (47%)
Disnea 50 (72%) Cefalea matutina 23 (34%)
Alteración del carácter 49 (71 %)
(*) Esta pregunta se hizo sólo a 58 de los 69 pacientes
Los síntomas ronquidos, hipersomnia diurna y apneas son, con diferencia, los
más usuales. La disnea, aunque con una presentación del 72%, es muy inespecífica. Otros
síntomas habituales del SAOS, como alteración del carácter, nicturia, agitación y despertares
nocturnos, son también bastante frecuentes. Cuando se analizaron estos síntomas en relación
con el sexo, no se encontró ninguna diferencia significativa, salvo en las “apneas” que
estuvieron presentes en el 100% de las trece mujeres, frente al 88% (49) de los 56 hombres
(p c 0,01), y en la “alteración de la libido”, que estuvo presente en el 48% de los varones,
frente al 8% de las mujeres (p < 0,001).
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Los resultados hallados en las pruebas complementarias se detallan en la
tabla 20.
TABLA 20. Visita inicial. Datos complementarios
Hb (g/dL)
Hcto (%)
16 ~ + 2,2; intervalo: 8,4 - 22,5
48 + 7~ intervalo: 27 - 68
pH (-)
PaO2 (mmflg)
PaCO2 (mmHg)
D(A-a)02 (mmHg)
7.38 + 0,03: intervalo: 7,30 - 7,47
69 ±14: intervalo: 35 - 97
44 ±8: intervalo: 34 - 66
15 + 1k intervalo: O - 38
normal: 46 (71 %); elevado: 19 (29%)
35 (52%)Espirometría anormal
FEV (L)
FEV (%)
FVC (L)
FVC (%)
FEVI/FVC%
patrón obstructivo: 18 (26%)
patrón restrictivo: 17 (24%)
2.28 + 1,04: intervalo: 0,69 - 4,92
76 ±26: intervalo: 28 - 140
3.01 + 1,16: intervalo: 0.92 - 5,74
82 + 21: intervalo: 26 - 128
74 8 + 13,7: intervalo: 35,2 - 100
Electrocardiograma anormal 30 (45%)
Radiografía
de tórax
anormal
46 (67%)
RIP: 29 (42%)
Insuflación: 21 (30%)
Cardiomegalia: 19 (27%)
Leyenda: Hb hemoglobina; Hcto = hematocrito; PaO2 = presión arterial de
oxígeno; PaCO2=presión arterial de anhídrido carbónico; D(A~a)O2=gra-
diente alveolo-arterial de oxígeno; FEV1 = volumen espiratorio forzado en el
primer segundo; FVC capacidad vital forzada; RIP = hipertensión
pulmonar.
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Al comparar los datos complementarios con respecto al sexo (tabla 21), las
cifras de hemoglobina y hematocrito lógicamente resultaron significativamente distintas, al
igual que las del FEVI y las de la FVC expresadas en litros; no hubo diferencias cuando estos
dos últimos parámetros se expresaron en porcentaje del valor teórico. En cambio cuando se
analizó el cociente FEV/FVC%, éste fue menor en los varones; así mismo, el patrón
obstructivo en la espirometrfa predominó en estos. No hubo disparidad entre sexos en los
resultados de la gasometría arterial ni en el electrocardiograma. En la radiografía de tórax
predominó algo más la hipertensión pulmonar en los hombres.
TABLA 21. Visita inicial. Datos complementarios en relación con el sexo
Hb (g/dL)
3: 167 + 1 9; intervalo: 11,3 -22,5
Y: 14.2 + 2,3: intervalo: 8.4 - 17,5 P < 0,001
Hcto (%)
3: 49 + 6 intervalo: 34-68
Y: 42 ±8; intervalo: 27 - 58
FEV~ (L) Y: 1 60 + 0_56; intervalo: 0.72 - 2,47
FVC (L)
3: 3,26 + 1.12; intervalo: 0,92 - 5,74
Y: 1 95±0 6l~ intervalo: 0.99 - 2,76
FEV1/FVC%
3: 731 + 13 6; intervalo: 35.2 - 100
Y: 81.1 + 11.7: intervalo: 60,8- 100
Patrón
obstructivo
¿:17 (30%)
Y: 1 (8%) P < 0,05
HTP
6: 26 (46%)
Y: 3 (3%) p C 0,1
Leyenda: Hb=hemoglobina; Hcto=hematocrito; FEV =volumen espiratorio forzado en
el primer segundo; FVC=capacidad vital forzada; HTP=hipertensión pulmonar.
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En la tabla 22 se resumen los resultados de los parámetros encontrados en el
estudio poligráfico respiratorio nocturno diagnóstico, la presión media del equipo de CPAP
que se prescribió y si necesitaron o no oxígeno suplementario.
Conviene resaltar que con la poligrafía respiratoria nocturna, los indices (JA.
IAH e ID) se expresan en relación a las horas de estudio, en vez de en atención a las horas
de sueño. Por este motivo, dichos índices se infraestiman los resultados que se hallarían con
estudios polisomnográficos convencionales.
TABLA 22. Estudio poligráfico diagnóstico y presión del equipo de CPAP
JA 28,9 + 15 4 intervalo: 3,9 - 63,2
IAH 39,3 + 17 6 intervalo: 8,5 - 72,8
DMAH (s) 20.5 ±44 intervalo: 12.6 - 38,6
TAH (%) 22.9 ±11.6; intervalo: 4,4 - 53,6
ID 50,9 + 26 4~ intervalo: 4 9 - 107,2
SM (%) 54 ±20: intervalo: 30 - 86
MM <90 (%) 76,9 + 10W intervalo: 43,3 - 88,5
IHN ~) 417; percentil 25/75: 121/1138; intervalo: 5 - 4222
CPAP (cm H20) <1 7; percentil 25/75: 6/8; intervalo: 4 - 11
0=suplementario 21 (30%)
L&y~niia: (*) valores expresados mediante la mediana; lA =índice de apnea;
IAHzzÁndice de apnea-hipopnea; DMAH=duración media de apneas e hipopneas;
TAU =porcentaje del tiempo del estudio trascurrido en apnea-hipopnea; ID=índice
de desaturación; SMrsaturación mínima alcanzada; MMc9O=media de las satura-
ciones mínimas alcanzadas en los episodios de desaturación, siempre que la SaO2 fue
menor de 90%; IHN=índice de hipoxia nocturna.
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3.- PRESIÓN DEL EQUIPO DE CPAP
Se quiso saber si existía algún factor que pudiese influir en la presión del
equipo de CPAP. Para ello, en primer lugar. se comparó, mediante una regresión lineal, la
presión del equipo de CPAP con todas las variables cuantitativas (edad, BM!, parámetros
de la espirometría y de la gasometría arterial, Mb, Hcto y todos los indices del estudio
poligráfico respiratorio nodurno).No se encontró asociación alQuna entre elías. Sin embargo,
cuando se establecieron categorías, se encontró que las personas más jóvenes (menores de 45
afios) necesitaron más presión, al igual que aquellas que tuvieron una obesidad mórbida (BM!
mayor de 40 Kg/m2) (tabla 23).
TABLA 23. Visita inicial. Relación entre la presión * del equipo de CPAP y
otros parámetros
Edad
(afios)
< 45 (n = 9): 8; percentil 25/75: 7/9
> 45 (n 56): 7; percentil 25/75: 6/8 P < 0,05
BM!
(Kg/m2)
> 40 (n 9): 9; percentil 25/75: 7/9
c 40 (n = 60): 7; percenúl 25/75: 6i8 P<0 ,0l
Hipersomnia
grave
Sí (n 46): 7; percentil 25/75: 6/8
No (n = 23): 6; percentil 25/75: 5/7 P < 0,01
Nicturia
(n = 46): 7; percentil 25/75: 6/8
K;No (n = 22): 6: percentil 25/75: 5/7 p<0,OI
Cardiomegalia
(radiografía de tórax)
Sí (n = 19): 8; percentil 25/75: 7/9
N o (n = 50): 6; percentil 25/75: 6/8 P<0 ,01
Leyenda: (*) se expresa como mediana; BMI=índice de masa corporal;
Así mismo, necesitaron más presión en el equipo de CPAP aquellos pacientes
que tuvieron un JA mayor de 15, un 1AM mayor de 30 ó un ID mayor de 40 (tabla 24).
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También la presión requerida fue mayor cuanto mayor fue el !HN.
Visita inicial. Relación
y el estudio poligráfico
entre la presión * del equipo de CPAP
respiratorio nocturno diagnóstico
JA
= 15 (n = 55): 7; percentil 25/75: 6/8
c 15 (u st 14): 6; percentil 25/75: 6/7 < 0,01
IAH
=30 (u st 46): 7; percentil 25/75: 6/8
< 30 (u st 23): 6; percentil 25/75: 6/8 ~i < 0,05
ID
= 40 (n = 43): 7; percentil 25/75: 6/8
<40 (n 26): 6; percentil 25/75: 6/7 < 0,01
IHN
= 75 (n = 57): 7: percentil 25/75: 6/8
c 75 (n st 12>: 6: percentil 25/75: 5,5/6,5 ~ < 0,01
Leyenda: (*) se
apnea-hipopnea;
expresa como mediana: IA=índice de apnea; IAH=índice de
IDstindice de desaturación; IHN=índice de hipoxia nocturna.
En segundo lugar, se comparó, mediante la prueba de la “U” de Mann-
Whitney, la presión del equipo de CPAP con todas las variables cualitativas (sexo, EPOC
previo, HTA, consumo de tabaco o alcohol, síntomas específicos, radiografía de tórax y
electrocardiograma). Sólo se encontró que necesitaron más presión en el equipo de CPAP
aquellos pacientes que presentaron hipersomnia diurna grave o nicturia y aquellas que
tuvieron cardiomegalia en la radiografía de tórax (tabla 23).
En tercer lugar, se realizó un análisis multivariante mediante una regresión
lineal múltiple, cuya variable dependiente fue la presión del equipo de CPAP, y en relación
con edad, BM!, hipersomnia diurna grave, nicturia, cardiomegalia en la radiografía de tórax
e índices del estudio poligráfico respiratorio nocturno (JA, IAH, ID e !HN). No se encontró
TABLA 24
.
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ninguna variable que pudiese tener influencia en la determinación de la presión del CPAP.
4.- NECESIDAD DE OXÍGENO SUPLEMENTARIO
Ante la alta proporción de pacientes que precisaron oxígeno suplementario se
quiso ahondar en el estudio de dicho grupo de enfermos. Para ello, en primer lugar, se
describen las características de dicha población. Así se vio que los pacientes que necesitaron
oxígeno tuvieron una mayor edad, fueron más obesos, tuvieron con más frecuencia el
antecedente de una EPOC y sensación de disnea, tuvieron cifras más elevadas de hemoglobina
y hematocrito, presentaron cifras menores de PaO, y mayores de PaCO2 en la gasometría
arterial y exhibieron valores inferiores de FEV, FVC y del cociente de ambos en la
espirometría. Así mismo, necesitaron oxígeno en mayor proporción los enfermos que, en la
radiografía de tórax, presentaron hipertensión pulmonar, hiperinsuflación o cardiomegalia
(tabla 25). También necesitaron oxígeno los pacientes que presentaron una menor SM y una
menor MM <90% y un IHN más elevado en el estudio poligráfico respiratorio nocturno.
En segundo lugar, se quiso determinar que variables pudieron tener influencia
en la necesidad de oxígeno suplementario. Para ello se realizó una regresión logística entre
la necesidad de oxígeno suplementario y todas las demás variables cuantitativas. También se
efectud una prueba de chi cuadrado o una comparación de proporciones entre la necesidad
de oxígeno suplementario y las demás variables cualitativas. El resultado de estas
comparaciones sugieren que las variables edad, antecedente de EPOC, sensación de disnea,
PaO2, PaCO2, D(A-a)O=,FEV!, FVC, FEV,/FVC%, hiperinsuflación, hipertensión pulmonar
y cardionmegalia en la radiografía de tórax, electrocardiograma, SM, MM<90% e IHN del
estudio poligráfico respiratorio nocturno tienen un papel influyente en la necesidad de oxígeno.
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En tercer lugar, mediante un análisis multivariante, utilizando una regresión
logística múltiple cuya variable dependiente es la necesidad de oxígeno suplementario y en
relación con todas las demás variables que se han enumerado en el análisis bivariante se ha
encontrado que la PaO, es la única variable que posee un peso estadístico en la determinación
de la necesidad de oxígeno.
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TABLA 25. visita inicial. Necesidad de oxígeno suplemientario
RESULTADOS
Edad
(años>
02 sí:
0- no:
¿
62±9
55 ±12
intervalo: 45 — 81II
intervalo: 26 — 80
EPOC
previo
02 sí:
02 no:
18 (86%)
13 (27%)
p < 0,05
Disnea
02 SL
02 no:
21 (l00~(
29 (60%) < 0~00O1
3141
(Kg/mi2)
02 sí:
02 no:
36,4 ±7,4;
32,9±5,7;
intervalo: 24,1 — 56,8
intervalo: 23,7—54,2 ~ <0,05
(g/dL)
02 sí:
02 no:
17,7 ±2;
15,6±2;
intervalo: 13,5 — 22,5
intervalo: 8,4—19,5 P <0,001
sí: 53±7; intervalo: 40 — 68
Boto (%) 2 no:
o
45±6; intervalo: 27 - 59 < 0,0001
PaO
2
<mmEg)
02 sí:
no:
~2
58 t 11;
76±10;
intervalo: 35 — 75
-
intervalo: 52 97 ~ <0,0001
sí: 51±8; intervalo: 40 — 66
Paco2
(mmxg) 02 no: 4! ±5; intervalo: 34 — 61 p < 0,0001
?tV~ (%)
02 sí:
0~ no:
50 ±14;
90 ±20;
intervalo: 28 -79
intervalo: 42 - 140 < %0001
570 (U
02 sí:
Oí no:
62 ±12;
91±17;
intervalo: 26 — 80
intervalo: 48— 128 ~ <0,0001
?Yy1/EVC%
02 sí:
02 no:
65,1 ±16,0;
79,2±9,8;
intervalo: 35,2 — 95,9
intervalo: 53,5—100 P <0,001
¡hP
02 sí:
0~ no:
16 (76%)
13 (27%) < 0,0001
Insuflaci
02 sí:
Qzno
13 (62%)1
17%) < 0~001
Cardiomegalia
02 sí:
02 no:
10 (48%)
9 (19%) < 0,05
SM (~>
[414<90%(%>
02 sí:
0~ no:
02 sí:
02 no:
45 ±16;
58±20;
71,2 ±10;
79,4±11;
intervalo: 30 — 81
intervalo: 30-86
intervalo: 43,3 — 82,4
intervalo: 44,7—88,5
~<0,05
~ <0,01
*
02 sí:
~2no:
1138;
203;
percentil 25/75: 662/1323
percentil 25/75: 74/576 < 0,0001
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Leyenda de la tabla 25: (~) se expresa como mediana; BMI= índice de masa
corporal; Hb=hemoglobina: Mctosthematocrito; PaO2stpresión arterial de oxígeno;
PaCO2=presión arterial de anhídrido carbónico; FEv1stvolumen espiratorio forzado en el
primer segundo; FVC=capacidad vital forzada; l-ITP=hipertensión pulmonar;
SM=saturación mínima alcanzada; MM’c90%=media de las saturaciones mínimas
alcanzadas en los episodios de desaturación. siempre que la SaO2 fuese inferior al 90%;
IHN=índice de hipoxia nocturna.
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II. REVISIÓN A LOS 6 MESES
RESULTADOS INDIVIDUALES
A esta primera revisión acudieron los 69 pacientes. En las tablas 26 a 28 se
exponen los resultados individuales obtenidos en la valoración clínica y analítica de cada uno
de estos enfermos. En la tabla 26, se incluyen todos los síntomas específicos que se asocian
al SAOS. En la tabla 27 se exponen los resultados hallados en las pruebas complementarias
realizadas. En la tabla 28 se detallan los hábitos tóxicos, los datos de exploración y la
valoración del CPAP.
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TABLA 26. Revisión a los 6 ffieses. flatos individuales específicos de SAOS
¡4’ de
orden
Riper-
somnia
Ron—
quidos
Apneas Agita-
ción
Desper-
tares
A U T E R A C 1 6 ¡4
Nictu-
ria
Cefalea
matutina
fis-
neaCarác-
ter
No No No No
No No No No No
No lío lío No No
No No lío lío Sí
lío No No lío No
lío No No No No
110 lío lío No No
No No No No lío
No No No No No
No lío No No No
No No lío No No
No No lío No No
lío No No No No
lío No No No No
No No No No No
lío No No No No
No lío No No No
No lío No No Sí
No No lío No No
No No No No lío
No No No lío No
líO No No No Sí
No No No No No
No No No No No
No No No No No
No No No lío No
No No No lío No
No No No No No
No No lío No No
No No No No No
3 3 3 No lío
lío No No No No
Sí Sí Sí Sí lío
No No No No No
No No lío No No
Inte-
lectual
No
No
No
Sí
No
No
lío
No
No
lío
No
lío
No
lío
No
No
No
No
No
Sí
No
Sí
No
No
lío
No
lío
No
No
No
lío
No
lío
Sí
No
Libi-
do
No
No
No
No
lío
No
Sí
No
No
No
No
‘3
No
No
No
No
lío
Sí
Sí
Sí
No
No
‘3
No
Sí
‘3
No
lío
9
‘3
No
No
Sí
lío
lío No No
lío No No
No No No
No lío No
No No No
No No No
Sí lío lío
No No No
No No No
No No No
No No No
No No No
No lío No
Sí No No
3 No lío
No No Sí
No lío No
No No No
No No No
lío No No
No No No
Sí No No
No No No
lío No lío
lío lío No
No lío No
No lío No
lío No No
No lío No
lío No No
No lío No
No No No
No Sí lío
No No No
No No No
1 Leve
2 No
3 No
4 lío
5 lío
6 No
7 No
8 lío
9 No
10 lío
11 No
12 No
13 No
14 No
15 No
16 Leve
17 No
18 Leve
19 No
20 No
21 Leve
22 No
23 No
24 No
25 lío
26 [40
27 No
28 No
29 lío
30 No
31 Leve
32 No
33 Leve
34 No
35 No
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TABLA 26. (Continuación>
ir de
orden
Hipar—
somnia
Ron-
guidos
Apneas Agita-
ción
ALTERACIÓN
Desper- Nictu—
tares ría
Cefalea
matutina
tUs-
nea
Carác-
ter
No No No No No
No No No Sí No
No No No lío No
No No No No lío
lío lío No No NO
¡lo lío lío lío No
No No No lío No
No No lío No No
No No No No No
No No No No No
No No lío No No
No No No No lío
No No No No No
No No No No No
No No No No No
No lío No No lío
lío No lío lío No
lío lío lío No lío
No No No Sí No
lío No lío No No
No lío No No No
No No lío lío No
No No No No No
lío No No No No
lío lío lío lío lío
No No lío No No
Sí Sí No No lío
No No No No No
lío No No No No
No No No lío No
No No No No No
Sí No No No No
No No ¡lo No No
No No No No No
Inte-
lectual
No
No
No
Sí
Si
No
No
No
lío
lío
lío
No
lío
lío
No
lío
No
lío
No
No
No
lío
lío
No
lío
No
No
No
No
No
lío
lío
No
No
Libi-
do
lío
‘3
lío
‘3
No
No
‘3
No
lío
No
lío
No
No
lío
lío
‘3
‘3
lío
No
No
‘3
No
lío
¡lo
lío
No
No
No
lío
‘3
No
No
No
No
No No No
Sí Sí Sí
No No No
No lío No
No No Sí
No No No
No No lío
No No No
lío No No
Sí lío No
No lío No
No No lío
lío No No
No No lío
No No lío
No lío No
No No No
Sí lío lío
Sí No No
No No No
No No lío
No No No
lío No No
No lío lío
lío lío SI
No No No
No No No
No No Sí
No No No
[lo No No
No No No
No No No
lío lío No
No No No
36 No
37 Leve
38 lío
39 No
40 lío
41 lío
42 No
43 No
44 No
45 lío
46 No
47 No
48 lío
49 lío
50 No
51 No
52 No
53 lío
54 No
55 No
56 lío
57 No
58 [lo
59 No
60 lío
61 líO
62 No
63 No
64 Leve
65 No
66 lío
67 No
68 No
69 lío
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TABLA 27. Revisión a los 6 mieses. flatos comiplemientarios individuales
D( 02¡42 de
orden
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
¡lb
g/dL)
14,7
14,9
15,5
13,7
16,7
13,1
14,8
15,8
18,1
15,4
16,3
13,5
16,0
14,9
17,8
20,2
16,8
16,1
15,1
15,7
16,5
13,8
16,6
17,8
15,6
17,3
15,5
14,2
17,6
9,8
13,0
19,5
19,7
16,1
15,9
licto
(%)
42
44
47
40
48
41
43
47
52
45
47
39
46
41
52
58
47
46
45
44
46
40
48
49
46
49
45
41
52
28
38
56
61
47
44
PaO2
(mmllg
64
.75
78
74
76
86
74
58
64
30
76
67
79
74
‘3
66
81
81
89
.73
63
90
71
70
83
72
81
77
74
79
75
64
73
83
87
PaCO2
(nEg)
41
43
40
39
38
40
42
43
41
43
42
47
44
41
‘3
35
42
39
41
44
49
40
49
47
47
42
39
43
46
42
43
45
55
36
41
pH
7,39
‘7,33
7,37
7,38
7,36
‘7,35
7,38
7,39
7,43
7,38
737
7,36
‘7,38
7,40
j
7,40
7,37
7,39
7,39
7,37
7,36
7,37
7,35
7,36
7,37
7,37
7,38
7,37
7,36
7,31
7,26
7,37
7,36
7,42
7,40
A-a)
(mmllg>
25
11
12
18
17
4
14
28
25
7
12
14
6
15
9
30
7
11
2
13
17
1
8
11
o
16
lo
9
9
8
11
20
o
11
2
<L)
2,82
2,72
1,79
3,47
1,44
4,35
1,48
1,62
2,08
3,99
3,07
1,42
3,63
1,59
2,41
3,72
1,92
2,67
2,07
1,91
1,90
2,26
1,01
1,30
3,14
2,52
4,01
3,10
1,04
2,75
1,63
1,04
1,78
2,99
2,61
REy1
80
72
109
99
54
102
67
63
60
109
103
80
100
57
97
107
68
101
77
62
53
101
55
47
112
89
90
81
84
103
88
40
54
93
95
FVC
(L)
3,82
3,76
2,04
4,17
2,24
5,49
1,84
2,32
2,78
4,82
3,59
1,65
4,45
2,33
3,65
5,54
2,94
3,52
2,82
2,93
2,98
2,81
1,74
1,88
3,62
3,43
5,17
3,80
1,08
3,47
2,21
1,80
2,84
3,87
3,37
EVC PEV1/
(%) PVC%
86 73,8
80 72,3
102 87,7
96 83,2
67 64,2
106 79,2
63 80,4
73 69,8
66 74,8
108 82,7
96 35,5
78 86,1
97 81,6
68 68,2
112 66,0
127 67,1
82 65,3
104 75,8
82 73,4
74 65,2
68 63,8
106 80,4
79 58,0
54 69,1
102 86,7
97 73,5
95 77,6
81 81,6
69 96,3
103 79,2
99 73,8
57 57,8
70 62,8
92 77,3
100 77,4
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TABLA 27. (Continuación)
PaO2 PaCO2 pE D(A-a>o2 FEV~ 8EV1N’ de
orden
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
Hb
(q¡dL)
16,1
12,5
14,0
15,9
12,9
18,1
13,5
18,2
16,6
13,7
13,2
14,7
16,0
14,2
16,8
14,8
12,3
13,9
14,9
16,1
15,0
15,5
15,8
15,0
15,9
15,4
14,3
16,7
14,9
14,6
15,3
16,0
14,6
14.4
Boto
(U
44
35
40
46
38
54
40
53
47
‘3
39
43
46
41
48
43
36
40
42
46
44
44
42
44
48
46
44
49
44
44
45
48
45
45
(mmflg>
78
78
72
72
80
58
78
53
71
79
82
97
72
78
73
59
91
72
72
96
66
88
86
76
55
80
82
84
72
78
79
71
87
78
(maflg>
45
38
42
38
35
49
41
54
41
46
44
37
43
42
37
49
34
44
43
38
39
41
36
47
51
45
42
42
41
40
37
41
40
42
7,40
7,35
7,39
7,39
7,49
7,38
7,40
733
7,39
7,37
7,37
7,44
7,44
7,38
7,36
7,33
‘3
‘3
7,39
7,37
7,40
7,34
7,36
7,33
7,35
7,25
7,33
7,34
7,37
7,37
7,34
7,36
7,36
7,34
(mmlig)
6
14
15
21
16
20
11
20
18
4
3
0
15
10
22
21
6
14
14
o
26
1
9
6
21
3
6
3
17
12
15
18
3
lo
(5)
2,94
2,04
2,96
1,08
1,44
1,16
1,64
1,03
2,09
2,69
3,39
1,73
0,90
1,75
1,90
1,25
2,42
1,97
2,40
3,21
1,64
2,23
3,44
2,35
0,96
1,61
3,57
3,57
2,42
2,43
3,92
4,09
3,65
2,33
FVC
(U (5>
140 3,62
86 3,18
140 3,37
65 1,73
78 1,87
47 1,98
110 2,00
35 2,01
71 2,59
98 3,70
90 4,47
93 2,18
36 2,14
93 2,33
65 2,36
62 2,10
139 2,96
105 2,60
72 3,53
81 3,99
49 2,78
69 3,40
94 5,16
74 2,89
36 2,91
72 2,68
88 4,88
97 4,45
64 5,67
124 2,90
130 4,84
94 5,40
97 4,45
74 4,45
FVC FEV1/
(U FVC%
134 81,2
99 64,1
134 87,8
85 62,4
84 77,0
61 58,6
98 82,0
54 51,2
71 80,7
108 72,7
99 75,8
97 79,4
67 42,2
102 75,1
65 80,5
77 59,5
140 81,7
116 75,8
87 68,0
84 80,4
68 59,0
84 65,5
115 66,7
74 81,3
84 32,9
94 60,1
98 73,1
100 80,0
118 42,7
114 83,8
130 81,0
105 75,7
99 82,0
113 51,2
132
RESULTADOS
Leyenda de la tabla 27: Hbsthemoglobina; Hcto=hematocrito; PaO=stpresión
arterial de oxígeno; PaCO=stpresiónparcial de anhídrido carbónico; D(A-a)O=stgradiente
alveolo-arterial de oxígeno; FEV =volumen espiratorio en el primer segundo;
FVCstcapacidad vital forzada.
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TABLA 28. Revisión a los 6 ieses. Exploración y valoración del CPAP
lí’ de
orden
Fuma—
dor
CEA hA 8141
(Kg/ii2>
CPAP
(cm 820)
~2 suple-
mentario
Eumidi-
floador
Tole—
rancia
Cumpli— Efectos secundarios
miento
1 No No No 29,6 6 No Sí Regular Bueno Rinitis
2 No lío No 27,1 6 No No Buena Bueno Cutáneos
3 No lío No 29,1 6 No No Buena Bueno No
4 Sí lío lío 36,5 4 No lío Buena Bueno No
5 No No No 32,7 5 Sí No Buena Bueno No
6 Sí No No 30,2 11 No No Buena Bueno Dolor espalda
7 No No No 28,5 8 No No Buena Bueno Cutáneos
8 No No No 32,0 5 Sí Sí Buena Bueno Cutáneos, sequedad
9 Si No No 32,2 6 Sí lío Buena Bueno No
10 No No Sí 34,1 10 No Sí Buena Bueno No
11 Si No lío 26,5 5 lIc No Buena Bueno Sequedad
12 lío No lío 44,1 8 Sí No Buena Bueno No
13 51 No 51 29,9 3 No No Regular Bueno Cutáneos, ruido
14 No lío No 33,9 6 Sí No Buena Bueno No
15 No No No 31,9 11 No No Buena Bueno No
16 No No No 30,3 6 lío Si Buena Bueno Rinitis
17 No No No 27,6 6 No Sí Buena Bueno Rinitis
íS No No No 28,6 7 lío lío Buena Bueno cutáneos
19 No No lío 33,5 7 No No Buena Bueno No
20 lío No lío 35,0 7 51 No Buena Bueno No
21 Sí Sí lío 37,7 8 Sí No Regular Regular No
22 lío lío lío 35,5 6 lío No Buena Bueno Fugas
23 No No No 34,4 7 Sí No Buena Bueno lío
24 Sí No No 35,7 8 Sí No Buena Bueno Cutáneos
25 No No No 27,2 6 No No Buena Bueno Rinitis
26 No lío No 25,3 8 lío lío Mala Abandono No
27 Sí No lío 27,1 6 No No Buena Bueno Fugas
28 No Sí lío 31,6 7 No No Buena Bueno Ruido
29 lío No No 39,9 8 Sí Sí Buena Bueno Rinitis
30 lío No No 27,9 10 No Sí Buena Bueno Rinitis, cutáneos
31 lío No No 36,7 6 No Sí Regular Regular Rinitis
32 Sí No lío 32,4 7 Sí No Buena Bueno No
33 Sí No No 36,8 10 Sí Sí Regular Regular Oculares, fugas, rinitis
34 lío No lío 30,2 7 No No Buena Bueno No
35 No lío No 29,2 5 No Sí Buena Bueno Rinitis
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TABLA 28. (Continuación>
N’ de
orden
Puma-
dor
CEA ETA BUí
(Kg/ii2)
CPAP
(cm E20)
~2 suple-
mentario
Eumiidi-
ticador
Tole-
rancia
Cumipil— Efectos secundarios
miento
36 No No Sí 24,1
37 Sí No No 29,9
38 No lío No 27,5
39 No No No 37,4
40 No lío Sí 31,2
41 No No No 32,3
42 No No No 33,3
43 51 No No 25,9
44 No No lío 44,4
45 No No No 26,3
46 No No No 29,7
47 No No No 32,0
48 No No No 26,7
49 No No lío 25,9
50 Sí No Si 32,1
51 No No No 30,3
52 No No No 23,2
53 No No lío 32,6
54 No No lío 40,2
55 No No No 39,2
56 No No lío 30,4
57 Sí No No 29,1
58 Sí No No 29,7
59 No No 7 40,4
60 No No No 36,4
61 No No No 35,7
62 No No No 36,0
63 Sí Si No 28,0
64 Sí No No 30,1
65 lío No No 34,6
66 No No No 38,5
67 Sí No No 50,3
68 Si lío No 27,0
69 No No No 28,0
7 No No Buena Bueno No
5 No Sí Mala Regular Rinitis
8 No No Buena Bueno Fugas
7 lío No Buena Bueno No
8 51 Sí Buena Bueno Sequedad, rinitis
6 Sí Sí Buena Bueno Rinitis
5 lío Sí Regular Bueno Rinitis
8 Sí lío Buena Bueno Cutáneos
9 51 No Buena bueno No
3 No lío Regular Abandono Rinitis
9 No No Buena Bueno Cutáneos
6 No No Buena Bueno Rinitis
6 No No Buena Bueno Cutáneos
6 No No Regular Bueno Cutáneos, fugas, otros
6 lío No Buena Bueno lío
5 Sí Sí Buena Bueno Rinitis
3 No No Mala Abandono Rinitis severa
6 No No Buena Regular Fugas, cutáneos,
oculares, otros
Rinitis, oculares, fuga
1 dermatitis seborreica
6 No No Buena Bueno
5 No No Buena Bueno
6 St St Buena Bueno
7 No No Buena Bueno
7 lío Sí Regular Bueno
9 No No Buena Bueno
7 Sí Sí Buena Bueno
8 No No Buena Bueno
10 No Si Buena Bueno
8 lío No Mala Bueno
8 No No Buena Bueno
10 No Sí Regular Bueno
6 No No Buena Bueno
7 No No Buena Bueno
10 No Sí Buena Bueno
6 No No Buena Bueno
No
Cutáneos graves
Rinitis, sequedad
No
Sequedad
No
Oculares ,sequedad, fugas
No
Rinitis, sequedad
Rinitis, ruido
Sudoración
Ruido
Rinitis, sequedad
No
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Leyenda de la tabla 2S CEAstconsumo excesivo de alcohol;
HTA=hipertensión arterial; BMI=índice de masa corporal.
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2.-RESUMEN DE RESULTADOS
A continuación se expone el resumen de los resultados individuales de todos
los parámetros estudiados en esta revisión, analizados según la forma indicada en
“Metodología - Análisis estadístico”.
En la tabla 29 se refieren las frecuencias de los síntomas específicos asociados
al SAOS. Para enumerarlos se ha conservado el mismo orden que se les dio en la visita
inicial (tabla 19). La paciente n0 31 durmió sola los últimos 6 meses y no pudo contestar a
las preguntas “apneas”, “ronquidos y “agitación”. En cambio, el paciente n0 21, que antes
dormía solo, fue vigilado algunas noches por un familiar y esta vez sí pudo contestar a las
preguntas “apneas” y “agitación”, las cuales desconocía en la visita inicial. Hubo trece
pacientes (ocho mujeres y cinco hombres) a los cuáles no se les realizó la pregunta “alteración
de la libido” debido a =úedad. sexo o estado civil.
TABLA 29. Revisión a los 6 meses. Síntomas específicos asociados al SAOS
Ronquidos 3 (4%) Agitación nocturna 1 (1%)
Hipersomnia diurna 8 (12%) Nicturia 8 (12%)
leve 8 (12%) ¡ Despertares 3 (4%)
grave 0 (0%) Alteración intelectual 7 (10%)
Apneas 2 (3%) Alteración de la libido * 6 (11%)
Disnea 6 (9%) Cefalea matutina 2 (3%)
Alteración del carácter 6 (9%)
(*) Esta pregunta se hizo sólo a .56 de los 69 pacientes.
En ocho pacientes (nt 1, 16, 18, 21, 31, 33, 37 y 64) aún persistía algo de
somnolencia diurna a los 6 meses de tratamiento con CPAP. En el enfermo n0 37, aunque
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ésta era leve antes del tratamiento, había disminuido con el uso del CPAP; además presentaba
un irregular cumplimiento del tratamiento (80 años e insuticiencia renal crónica progresiva).
Los otros siete pacientes tenían previamente una somnolencia diurna grave y habían
experimentado una gran mejoría tras el tratamiento. El enfermo n0 1 no pudo alcanzar la
presión prescrita (7 cm H
20), tolerando sólo una presión de 6 cm 14~O.
En la tabla 30 se detallan las frecuencias y las medias de los hábitos tóxicos
y de los parámetros de exploración.
TABLA 30. Revisión a los 6 meses. Hábitos y exploración física
Leyenda: CEA=consumo excesivo de alcohol; HTA=hipertensión arterial;
BMlstíndice de masa corporal.
De Los 27 pacientes (39%) que eran fumadores activos en el momento de la
visita inicial, nueve han dejado de fumar (no’: 1, 5, 14, 20. 26, 44, 50, 61, 62 y 65) a los
6 meses de tratamiento con CPAP; ha vuelto a fumar el paciente n
0 64, que era exfumador
en la visita inicial. Continuan fumando 18 enfermos (n”: 4, 6, 9, 11, 13, 21, 24, 27, 32, 33,
37, 43, 50, 57, 58, 63, 67 y 68), a pesar de nuestra recomendación en contra de ello.
Once pacientes (n”: 9, 16, 17, 19, 30, 32, 44, 48, 57, 61 y 65), de los catorce
que presentaron un consumo excesivo de alcohol en la visita inicial, lo suprimieron, o al
menos, disminuyeron su consumo de forma importante.
Se consideró que los pacientes tuvieron un cambio significativo de peso, con
Fumadores activos 19 (28%)
CEA 3 (4%)
HTA 5 (7%)
Peso (Kg) 88 + 17~ intervalo: 56 - 156
BM! (Kg/ii2) 39 2 + 5 1; intervalo: 23,2 - 50,4
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respecto a la visita inicial, cuando estos aumentaron o disminuyeron su cifra de BM! en, al
menos, un número. Veinticinco pacientes (36%) no modificaron su peso. Hubo once
enfermos (16%) que engordaron (n¶ 4, 16. 21, 25,31, 33, 40, 43, 62, 63 y 66); sus BM!
aumentaron entre 1 y 4,2. Sin embargo, es mucho más llamativo tanto el número de pacientes
que adelgazaron -33 sujetos (48%)- como la cuantía de la pérdida de peso. El BM! disminuyó
entre 1 y 4,9 Kg/m2 en 23 pacientes (n¶ 2. 7 a 9, 11. 13 a 15. 17, 18, 22, 27, 38, 39, 46
a 49, 52. 53, 64, 67 y 68); en siete pacientes (nos: 3, 29, 30, 56, 61, 65 y 69) el BM!
disminuyó entre 5 y 9,9 Kg/m2 ; el BM! descendió en 10 Kg/m’ o más en tres enfermos (el
n0 lOen 11,3, eln0 12 en 12,6 y eln0 42 en 12,3). A la paciente n0 12, además de la dieta,
se le realizó una gastroplastia.
En la tabla 31 se exponen las frecuencias y las medias halladas en las pruebas
complementarias que se realizaron en esta revisión.
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TABLA 31. Revisión a los 6 meses. Datos complementarios
Hb (g/dL) 15.4 ±1,8; intervalo: 9,8 - 20,2
Mcto (YO) 45 + 5: intervalo: 28 - 61
pH (-) 7 37 + 0,03; intervalo: 7,31 - 7,49
PaO2 (mmHg) 76 + 9; intervalo: 53 - 97
PaCO2 (mmHg) 42 -h 4: intervalo: 34 - 55
D(A-a)02 (mmHg)
12 + 8; intervalo: O - 30
normal: 62 (91 %); elevado: 6 (9%)
Espirometría anormal 32 (46%)
patrón obstructivo: 32%
patrón restrictivo: 10%
FEVI (h 2_34 + O 99~ intervalo: 0,90 - 4,35
FEVI (%) 83 + 25; intervalo: 35 - 140
FVC (L) 3.22 + 1,12; intervalo: 1,08 - 5,67
PVC (%) 91 + 20: intervalo: 54 - 140
FEV/FVC% 723± 11,8; intervalo: 32,9 -96,3
Leyenda: Hb st hemoglobina; Hcto st hematocrito; PaO, st presión arterial de
oxígeno; PaCO=stpresiónarterial de anhídrido carbónico; D(A-ajO=stgra-
diente alveolo-arterial de oxígeno: FEVstvolumen espiratorio forzado en
el primer segundo; FVC=capacidad vital forzada.
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3~ VALORACION DE LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON CPAP
En la tabla 32 se describe la frecuencia de la tolerancia psicológica y del
cumplimiento del tratamiento con CPAP. así como la mediana de la presión utilizada y la
cantidad de pacientes que necesitaron humidificador y oxígeno.
TABLA 32. Revisión a los 6 meses. Valoración de la respuesta al
tratamiento con CPAP
Aunque los valores de la mediana, los percentiles 25/75 y los límites mínimo
y máximo de la presión del CPAP no han variado a los 6 meses, con respecto a los valores
de la visita inicial, hubo que realizar cambios de presión en alguno de los enfermos. Por
aumento de peso y reaparición de algún síntoma se incrementó en tres pacientes (al n0 33 de
8 a 10 cm H,O, al n0 62 de 9 a 10 y al n0 63 de 7 a 8). En cinco casos se disminuyó la
presión. En tres de ellos, por pérdida de peso importante (al n0 12 de 10 a 8 cm I-I~O, al
(*) Se expresa como mediana
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n0 29 de 9 a 8 y al n0 42 de 7 a 5). Al paciente n0 1, de 7 a 6 por intolerancia, y al n0 58
de 9 a 7 cm 1-LO tras realizársele una septoplastia nasal.
A los 6 meses de uso del CPAP, sólo pudo quitarse el oxígeno a tres de los
19 pacientes a los que se les prescribió en la visita inicial (ntt 15, 42 y 48) y hubo que
añadírselo al enfermo n0 33, al que también hubo que aumentarle la presión del CPAP, ante
un incremento importante de peso; además, dicho paciente tenía antecedentes de EPOC y su
espirometría era anormal.
En cuanto a la aceptación o tolerancia psicológica del CPAP hay que destacar
que ésta fue buena en la mayoría (80%) y mala sólo en cuatro pacientes (6%). No se
encontró ninguna asociación cuando se comparó, mediante regresión logística, la tolerancia
psicológica con ningún parámetro de la anamnesis, de la exploración física, de los datos
complementarios, de los índices del estudio poligráfico respiratorio nocturno, de la presión
del CPAP o de los efectos secundarios. Sólo se observó relación entre la mala tolerancia y
un menor peso de los enfermos y una mejor espirometria (tabla 33).
TABLA 33. Relaciones de la mala tolerancia del CPAP
BM!
(Kg/m2)
Tolerancia mala: 27 3 + 2 intervalo: 25,3 - 30,1
Tolerancia buena: 34 4 +6 5; intervalo: 23,7 - 56,7 ~ < 0,001
FVC (%)
Tolerancia mala: 95 +5 intervalo: 89-100
Tolerancia buena: 81 ±21 intervalo: 26 - 128 P < 0,01
FEV, (%)
Tolerancia mala: 99 + 14 intervalo: 81 - 115
Tolerancia buena: 75 ±27 intervalo: 28 - 140 P < 0,1
Leyenda: BM!= índice de masa corporal; FVCstcapacidad vital forzada;
FEV,= volumen espiratorio forzado en el primer segundo.
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Por lo que respecta al cumplimiento del tratamiento con CPAP, conviene
recordar que se preguntó al paciente y a la familia acerca del número de horas de uso del
mismo por la noche y que, de las dos versiones, siempre se eligió la menor. El cumplimiento
fue bueno en la mayoría (89%), regular en pocos casos (7%) y sólo un (4%) dejó de usar el
CPAP. El paciente n0 26 lo abandonó por mala tolerancia y por habérsele realizado una
septoplastia nasal, el n0 45 a raíz de un ingreso hospitalario para cirugía de un urotelioma y
la n0 52 por mala tolerancia y por presentar una rinitis grave.
Cuando se utilizó una regresión logística, no se encontró ninguna asociación
entre cl cumplimiento y los parámetro de la anamnesis, de la exploración física, de los datos
complementarios, de los índices del estudio poligráfíco respiratorio nocturno, de la presión
del equipo de CPAP o de cualquiera de los efectos secundarios.
En la tabla 34 se detalla la proporción de pacientes que presentaron efectos
secundarios debidos al tratamiento con CPAP, la gravedad de los mismos y cuáles fueron
estos, ordenados según su frecuencia de aparición.
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TABLA 34. Revisión a los 6 meses. Efectos secundarios del tratamiento
con CPAP
leves: 43 (62%)
Enfermos con alguno: 45 (65%) graves: 2 (3%)
efectos secundarios
ninguno: 24 (35%)
Tipos de efectos n0 de % del total de % de los pacientes con
secundarios * casos pacientes (nr69) efectos secundarios (n=45)
Rinitis 23 33% 51%
Cutáneos 13 19% 29%
Sequedad 9 13% 20%
Fugas 9 13% ‘0%
Otros 9 13% 20%
Oculares 4 6% 9%
(*> Un mismo paciente pudo presentar más de un efecto adverso
Con respecto a los efectos secundarios del CPAP, aunque llama la atención el
alto número de pacientes que relataron alguno [45 (65 %)1, hay que reseñar que la mayoría
de las veces [43 (63%)! los efectos secundarios fueron banales o leves y sólo hubo dos
pacientes (3%) en los que estos fueron graves: rinitis y escara en el puente de la nariz, (tabla
34). El efecto adverso más frecuente fue la rinitis (23 casos), aunque no en todas las
ocasiones se necesitó humidifícador. El segundo efecto adverso más referido (trece pacientes)
fue la rozadura de la mascarilla nasal en el puente de la nariz, siendo grave (escara) sólo en
un caso. Los efectos secundarios más habituales, en tercer lugar, fueron la sequedad
nasofaríngea, las fugas de aire a través de la mascarilla nasal y “otros”. En este apartado se
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incluyó mido molesto producido por el CPAP, referido por el cónyuge (cuatro casos); dolor
de espalda, sudoración excesiva, reactivación de una dermatitis seborreica, problemas con la
dentadura postiza superior y aumento de un algia facial atípica ya existente (un paciente en
cada caso).
Cuando se comparó mediante una regresión logística, no se encontró ninguna
asociación entre los efectos secundarios y la presión del CPAP. Tampoco se encontró relación
entre la rinitis y las altas presiones del CPAP. En cambio sí hubo una asociación inversa, en
el límite de la significación estadística (p 0,0502), al aplicar la regresión logística, entre
los efectos secundarios y la necesidad de oxígeno suplementario. Entre los 45 pacientes que
presentaron algún tipo de efecto adverso fue más frecuente en los que no precisaron oxígeno
(tabla 35).
___________ los efectosTABLA 35. Revisión a los 6
secundarios y la
Pacientes con efectos
secundarios (n = 45)
meses. Relación entre
necesidad de oxígeno
02 sí: 10 de 21 (48%)
02 no: 35 de 48 (73%) p ‘:7 0,05
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III. REVISIÓN A LOS 18 MESES
1.- RESULTADOS INDIVIDUALES
En este momento conviene recordar que en diciembre de 1994 finalizó el
período del estudio inicial o reclutamiento de los enfermos, pero que los seguimientos duraron
hasta Julio de 1995. Por este motivo, la revisión efectuada a los 18 meses sólo ha podido
completarse en 35 enfermos (n¶ 1 a 5, 7 a 10, 12 a 14, 16 a 25, 27, 29, 31 a 34, 36, 38
a 40 y 42 a 44).
En los primeros 6 meses, tres enfermos (no’: 26, 45 y 52) se negaron a seguir
usando el CPAP; otro paciente (n0: 37). de 81 años, falleció a los 12 meses a causa de una
insuficiencia renal crónica progresiva; otros dos (nt 6 y 35) dejaron de usar el CPAP
después de los 6 meses, tras haberseles realizado una septoplastia nasal, pero siguen bajo
control. Tres enfermos (nL~: 11, 28 y 30) no acudieron a la visita de los 18 meses y no se ha
podido saber nada de ellos. Por fin, un paciente (n0 15) se trasladó a otro hospital para su
seguimiento.
meses por no
motivos. Por
meses y son,
valoración
En resumen, a 24 (35%) de los 69 pacientes, no se les ha revisado a los 18
haberse cumplido aún el plazo, y otros diez (14%) se perdieron por diversos
el contrario, 35 (51%) sí realizaron de forma completa la revisión de los 18
por tanto, los que se refieren en este apartado.
En las tablas 36 a 39 se detallan los resultados individuales obtenidos en la
clínica y de los datos complementarios de cada uno de estos 35 enfermos.
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TABLA 36. Revisión a los 18 meses, flatos individuales específicos de BAOS
ir de
orden
Biper-
somnia
Ron-
quidos
Apneas Agita-
ción
A L 7 E R
Desper-
tares
A C 1 Ó ¡4
Nictu-
ni
Cefalea
matutina
Bis-
nea
Carác-
ter
No lío No lío No
No No No No No
No No No No No
Sí No lío lío lío
No No No No No
No No No Fo No
No No No No No
No lío No No No
No No No No Sí
No lío ¡lo No No
No No lío No No
No No lío Sí No
Sí lío No No No
No No No No No
No No lío No No
No lío No No No
Sí No Sí lío No
No Sí lío Sí No
No No lío No Si
No No lío No No
No No No No No
No No No lío No
No No lío No No
No No No No No
7 7 No No
lío No No No No
Si No No No No
SI No lío No lío
No No No No No
No lío lío No lío
lío No No lío No
No lío lío lío lío
No No No No lío
No lío No No lío
Inte-
lectual
lío
No
No
No
No
No
lío
No
No
lío
No
lío
No
No
No
No
lío
No
No
lío
No
lío
No
No
lío
No
No
lío
No
lío
No
Sí
No
No
Libi-
do
No
No
No
No
No
Sí
lío
No
No
No
lío
No
No
Sí
Sí
Sí
No
No
‘3
No
lío
No
‘3
‘3
No
No
Sí
lío
lío
‘3
lío
‘3
lío
lío No No
No No lío
lío No No
No ¡lo No
No No No
Sí No No
No No lío
No lío No
No No No
No No No
No lío No
Sí No lío
lío No No
No No No
No No No
No No lío
No No No
lío No No
No No No
lío No No
No lío No
No No No
No Sí lío
No No No
¡lo lío No
No lío lío
No Sí No
lío lío No
lío lío No
No No No
No lío No
Sí Sí Sí
No lío No
lío No No
44 No No No No No No No Si No No No
1 No
2 No
3 No
4 lío
5 No
7 No
8 lío
9 No
10 No
12 No
13 No
14 Leve
16 No
17 No
18 No
19 No
20 Leve
21 Leve
22 No
23 lío
24 lío
25 No
27 No
29 lío
31 Leve
32 No
33 No
34 Leve
36 No
38 No
39 No
40 Leve
42 No
43 No
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~BLA37. Revisión a los 18 ieses, flatos individuales de háhitos,exploración y datos co¡npleiaentarios
U’ de
orden
Fumador CEA ETA BHI Electro—
cardiograma
Radiografía de
(Kg/ii
1 lío lío No 32,7
2 lío ¡lo No 26,8
3 No No No 30,0
4 5= No Sí 37,4
5 lío No No 31,2
7 lío No ¡lo 30,1
8 No No No 26,1
9 Sí ¡lo lío 32,9
10 No ¡lo Sí 39,4
12 No lío No 40,5
13 Sí lío Sí 31,5
14 No No Sí 33,5
16 lío lío ¡lo 30,6
17 lío No lío 30,5
18 lío lío lío 28,6
19 No lío lío 34,2
20 No ¡lo lío 37,0
21 Sí ¡;o No 39,7
22 No No No 35,5
23 No No Sí 36,2
24 lío lío No 36,1
25 lío No lío 29,0
27 Sí No lío 28,8
29 No No lío 33,3
31 No ¡lo No 37,9
32 Sí No No 32,4
33 Sí No No 33,6
34 lío lío lío 30,8
36 No lío No 24,1
38 lío lío No 28,8
39 lío lío lío 36,0
40 lío No Sí 32,0
42 ¡lo lío No 31,0
43 lío No lío 25,9
44 lío lío Sí 44,4
Anormal
Normal
Normal
Normal
Normal
Anormal
Normal
Anormal
Anormal
¡brmal
Normal
Normal
Normal
Normal
Anormal
Anormal
Anormal
Anormal
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal
Anormal
Normal
Anormal
‘3
Anormal
lionmal
liormal
liormal
lionmal
Normal
Anormal
Normal
Insuflación
Sí
Sí
No
No
Sí
lío
Sí
Sí
lío
lío
lío
No
Sí
No
No
lío
Sí
No
No
No
No
lío
lío
lío
No
No
Sí
lío
lío
lío
lío
No
lío
Sí
lío
tórax
FTP Cardioaeqalia
No No
lío lío
No Sí
No No
Sí No
No No
lío No
Sí Sí
lío lío
lío lío
lío No
No ¡lo
lío No
lío lío
lío lío
No lío
No lío
Sí Sí
No No
No No
lío No
lío lío
lío lío
SI lío
No No
Sí Sí
No No
Sí No
lío No
lío Sí
lío Sí
lío Sí
lío lío
Sí lío
lío No
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Leyenda de la tabla 37. CEA=consumo excesivo de alcohol;
HTA=hipertensión arterial; BMlstindice de masa corporal; HTP=hipertensión pulmonar.
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TABLA 38. Revisión a los 18 ieses. Datos complenentarios individuales
02ir de
orden
1
2
3
4
5
7
8
9
lo
12
13
14
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
27
29
31
32
33
34
36
38
39
40
42
43
44
Bb
(g/dL
16
14,4
15,5
15,2
16,8
14,6
16,3
16,8
15,7
12,2
15,2
15,4
20,1
16,8
15,5
15,4
15,1
17,7
13,9
16,6
15,7
14,9
15,1
17,3
12,9
20,1
17,0
15,6
15,3
13,1
15,1
12,5
12,6
17,4
17,1
Ecto
(%)
46
40
44
45
48
43
47
47
44
36
44
45
59
49
44
44
43
50
40
47
45
43
43
52
41
62
49
46
45
40
45
36
37
52
51
PaO2
<mmflg)
65
78
80
77
71
72
68
67
83
75
81
80
73
75
74
82
60
60
85
57
93
97
100
77
71
55
75
81
84
72
72
70
89
51
76
PaCO2
(mmffg)
38
41
39
40
35
41
41
48
41
44
44
43
35
40
37
41
47
52
40
48
45
44
39
47
47
47
48
37
43
42
~6
39
38
52
41
7 38
7,39
-, “.7
7,42
7,37
7,41
7,40
‘7
1”’
¡<‘3
7,39
‘7
7,39
‘7 ‘70
.7
7,35
7,38
7,40
7,38
.7
7,35
‘3
7,36
7,30
7,31
7,35
7,38
7,38
7,36
7,38
7,38
7,37
7,32
7,37
D(A-a)
(mmBg)
28
11
11
14
25
17
21
13
6
10
4
6
23
15
19
7
21
16
5
24
o
o
o
5
10
26
6
14
2
15
24
21
4
24
13
L)
2,63
4,65
1,79
3,34
1,93
1,29
1,78
1,85
3,83
1,52
3,63
1,49
3,56
1,92
2,78
2,00
1,79
1,81
2,45
0,85
1,65
2,96
4,11
1,45
1,89
1,26
2,69
3,58
3,11
2,97
0,94
1,26
1,83
1,14
2,31
FE’.1
(U
79
123
109
96
71
59
69
53
105
87
100
54
104
68
106
75
58
51
109
47
61
105
91
120
102
48
83
109
150
142
58
70
122
39
80
Fvc
(L)
3,73
6,44
2,04
4,45
3,38
2,17
2,50
2,69
5,16
1,76
4,33
2,04
5,49
2,88
3,72
2,86
3,08
3,00
3,07
1,81
2,57
3,61
5,28
1,72
2,57
2,01
4,00
4,28
3,71
3,51
1,49
1,57
2,51
2,21
3,02
PVC FEV1/
1%) FVC%
89 70,5
138 72,2
102 87,7
103 75,1
98 57,1
74 59,5
77 71,2
63 68,8
116 74,2
83 86,4
96 83,8
59 73,0
128 64,8
80 66,7
111 74,7
84 69,9
78 58,1
69 60,3
116 80,1
82 47,0
75 64,2
101 82,0
96 77,8
112 84,3
115 73,5
62 62,6
100 67,2
100 83,6
138 83,8
141 84,6
75 63,2
71 80,2
122 72,9
60 51,6
84 76,5
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Leyenda de la tabla 38: Hbsthemoglobina; Hcto=hematocrito; PaO2stpresión
arterial de oxígeno; PaCo2stpresidn parcial de anhídrido carbónico; D(A-a)02=gradiente
alveolo-arterial de oxígeno; FEV, = volumen espiratorio en el primer segundo;
FVC=capacidad vital forzada.
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TABLA 39. Revisión a los 18 meses. Valoración individual de la respuesta al
tratamiento con CPAP
Efectos secundarios
No
No
No
No
No
Rinitis
Rinitis, escara grave
No
Sequedad
No
Cutáneos, ruido
No
Rinitis
Rinitis
Rinitis
No
Sequedad
No
No
No
No
Cutáneos
No
No
No
Rinitis
No
Rinitis, fugas
No
No
No
Rinitis
Rinitis
Ruido
Sequedad
N0 de
orden
•1
2
3
4
5
7
8
9
lo
12
13
14
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
27
29
31
32
33
34
36
38
39
40
42
43
44
CPAP
(cm H
20)
6
6
6
6
5
8
5
6
10
8
8
6
6
6
7
7
8
8
6
7
8
6
6
8
7
7
10
7
7
8
7
8
5
8
lo
02 suple-
mentario
No
No
No
No
No
No
Sí
Sí
No
No
No
No
Sí
No
No
Nó
Sí
Sí
No
Sí
Sí
No
No
No
No
Sí
Sí
No
No
No
No
Sí
No
Sí
Sí
Humidi-
ticador
Sí
No
No
No
No
Si
Sí
No
Si
No
No
No
Sí
Sí
Si
No
SÍ.
No
No
No
No
No
Sí
Sí
No
Si
Sí
Sí
No
No
No
Sí
Sí
No
Sí
Tole-
rancia
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Regular
Buena
Buena
Buena
Regular
Buena
Buena
Mala
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Regular
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Buena
Regular
Regular
Buena
Buena
Cunipli-
miento
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Regular
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Regular
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno
Malo
Bueno
Bueno
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2.- RESUMEN DE RESULTADOS
A continuación se expone el resumen de los resultados individuales de todos
los parámetros estudiados en esta segunda y última revisión, analizados según la forma
indicada en “Metodología - Análisis estadístico”.
En la tabla 40 se refieren las frecuencias de los síntomas específicos asociados
al SAOS. Para enumerarlos se ha conservado el mismo orden que se les dio en la visita
inicial y en la revisión de los 6 meses (tablas 19 y 29 respectivamente). En los seis pacientes
(n¶ 14, 20. 21. 31, 34, 40) en que persistía algo de somnolencia, ésta era muy leve y
además habían experimentado una gran mejoría, pues en todos los pacientes la somnolencia
diurna fue grave antes del tratamiento con CPAP. La paciente n0 31 seguía durmiendo sola
y tampoco pudo contestar en esta ocasión a las preguntas “apneas”, “ronquidos” y
“agitación”. A seis pacientes (cinco mujeres y un hombre), no se les realizó la pregunta
“alteración de la libido”, por los mismos motivos ya explicados en la anterior revisión.
TABLA 40. Revisión a los 18 meses. Síntomas específicos asociados al SAOS
Ronquidos 5 (15%) Agitación nocturna 1 (3%)
Hipersomnia diurna 6 (17%) Nicturia 3 (9%)
leve 6 (17%) Despertares 2 (6%)
grave 0 (0%) Alteración intelectual 1 (3%)
Apneas 1 (3%) Alteración de la libido * 5 (17%)
Disnea 1 (3%) Cefalea matutina 3 (9%)
Alteración del carácter 2 (6%)
(*) Esta pregunta se hizo sólo a 29 de los 35 pacientes.
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En la tabla 41 se detallan las frecuencias y las medias de los hábitos tóxicos
y de los parámetros de la exploración física.
TABLA 41. Revisión a los 18 meses. Hábitos y exploración física.
Fumadores activos 7 (20%)
CEA 0 (0%)
HTA 7 (20%)
Peso (Kg) 89 + 16; intervalo: 58 - 119
BMI (Kg/m2) 32,8 + 4_i~ intervalo: 24,1 - 44,4
Leyenda: CEA=consumo excesivo de alcohol; HTA=hipertensión arterial;
BMIst índice de masa corporal.
Entre las revisiones de los 6 y los 18 meses hubo dos pacientes (nt~: 24 y 43)
que dejaron de fumar y siete de ellos (n”t 4, 9. 13. 21, 27, 32 y 33) continuaron fumando;
hubo tres enfermos fumadores (n¶ 6, II y 37) que no vinieron a la revisión de los 18 meses
y a siete pacientes fumadores no se le ha cumplido aún el plazo de esta revisión.
De los tres pacientes que continuaban presentando un consumo excesivo de
alcohol en la primera revisión, uno de ellos (n0 21) abandonó dicho consumo; otro enfermo
(n0 28) no se presentó a la revisión de los 18 meses y el último (n0 63) aún no ha cumplido
el plazo de esta revisión.
Se consideró que los pacientes tuvieron un cambio significativo de peso, con
respecto a la visita inicial, cuando estos aumentaron o disminuyeron su cifra de BMI en, al
menos, un número. Diez pacientes (29%) no modificaron su peso. Hubo doce enfermos
(34%) que engordaron (nt 1,4, 16, 20, 21, 23a25, 31, 33, 40y 43>; sus BMI aumentaron
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entre 1 y 3,2. Sin embargo, es algo mayor el número de pacientes que adelgazaron -trece
sujetos (37%)- pero, sobre todo, es llamativo la cuantía de la pérdida de peso. El BM!
disminuyó entre 1 y 4,9 Kg¡m’ en ocho pacientes (itt 2, 3, 5, 13, 14, 18, 22 y 39); hubo
dos pacientes (it’: 8 y 10) cuyos BMI disminuyeron entre 5 y 9,9 Kg/m2; el BMI disminuyó
en 10 Kg/nV o más en tres enfermos (el n0 12 en 16,2, el n0 29 en 16 y el n0 42 en 14,6).
A la paciente n0 12, además de la dieta, se le realizó una gastroplastia.
En la tabla 42 se exponen las frecuencias y las medias halladas en las pruebas
complementarias que se realizaron.
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TABLA 42. Revisión a los 18 meses. Datos complementarios
1-lb (g/dL) 15.6±1,8; Intervalo: 12,2-20,1
Heto (%) 45 + 5; intervalo: 36 - 42
pH (-) 7.37 + 0,03; intervalo: 7,30 - 7,42
PaO2 (mmHg) 75 + 11: intervalo: 51 - 100
PaCO, (mmHg) 42 + 4; intervalo: 35 - 52
D(A-a)02 (mmHg)
12 + 10: intervalo: O - 27
normal: 28 (80%); elevado: 7 (20%)
Espirometría anormal
patrón obstructivo: 15 (43%)
17 (49%) patrón restrictivo: 2 (6%)
BEy, (L) 2.29 + 0,97; intervalo: 0,85 - 4,65
FEV, (%) 86 + 28; intervalo: 39 - 150
EVC (L) 3.16 + 1,21; intervalo: 1,49 - 6.44
FVC (%) 94 + 23: intervalo: 59 - 141
EEV,/FVC% 71 7 + 10,3; intervalo: 47,1 - 87,7
Electrocardiograma anormal 11 (32%)
Radiografía
de tórax
anormal
22 (63%)
Insuflación: 9 (26%)
HTP: 7 (20%)
Cardiomegalia: 7 (20%)
Leyenda: Hb=hemoglobina; Hcto=hematocrito; PaO2=presión arterial de
oxígeno; PaCO2=presión arterial de anhídrido carbónico; D(A~a)O2stgradiente
alveolo-arterial de oxígeno; EEV, = volumen espiratorio forzado en el primer
segundo; FVCstcapacidad vital forzada; HTP=hipertensión pulmonar.
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3.- VALORACIÓN DE LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON CPAP
En la tabla 43 se describe la mediana de la presión utilizada en
CPAP, la proporción de pacientes que precisaron oxígeno o humidificador,
frecuencia de la tolerancia psicológica y del cumplimiento del tratamiento con
TABLA 43
.
el equipo de
así como la
CPAP.
Revisión a los 18 meses. Valoración de la
respuesta al tratamiento con CPAP
Presión CPAP *
(cm H20)
Oxigeno suplementario
Humidificador
Tolerancia psicológica
Cumplimiento
7; percentil 25/75: 6/8
intervalo: 5 - 10
12 (34%)
16 (46%)
Buena: 29 (83%)
Regular: 5 (14%)
Mala: 1 (3%)
Bueno: 32 (91%)
Regular: 2 (6%)
Malo o abandono: 1 (3%)
(*) Se expresa como mediana
Aunque los valores de la mediana y de los percentiles 25/75 de la presión del
equipo de CPAP no han variado a los 18 meses, con respecto a los valores de la visita inicial
o los de la revisión a los 6 meses, si han variado los límites mínimo y máximo, pues al
paciente n
0 33 que tenía una presión de 4 cm H
20 hubo que aumentársela a 6 cm H20; de
los dos pacientes que tenían 11 cm H20. uno de ellos pasó a ser controlado en otro hospital
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y al otro se le realizó una septoplastía nasal y está pendiente de un nuevo estudio poligráfico
respiratorio nocturno. Además hubo que realizar cambios de presión en algunos enfermos.
Por aumento de peso y reaparición de algún síntoma se incrementó la presión en cuatro
pacientes (11%), (al n0 4 de 4 a 6cm 11,0. al n0 20 de 7 a 8cm [420, al n0 31 de 6 a 7cm
H~0 y al n0 33 de 8 a 10 cm H,O). En tres pacientes se disminuyó la presión; en dos de
ellos, por pérdida de peso importante (al n0 12 de 10 a 8 cm H
20 y al n
0 29 de 9 a 8 cm
H
20); y al paciente n0 1 de 7 a 6 cm por intolerancia al inicio.
A los 18 meses de uso del CPAP, pudo quitarse el oxígeno a cuatro pacientes
(n¶ 5. 12, 14 y 29). además de a los tres a los que ya se les había suprimido a los 6 meses;
hubo que afladfrselo al enfermo n0 16 por persistir poliglobulia y necesidad de sangrías.
Hubo que añadir un humidificador conectado al equipo de CPAP a siete
pacientes más (nt 7, 18, 20. 27. 32, 34 y 44) y se le pudo quitar al enfermo n0 31.
En cuanto a la aceptación o tolerancia psicológica del CPAP hay que destacar
que ésta sigue siendo buena en la mayoría de las ocasiones (83%) y mala sólo en el paciente
número 21(3%).
Por lo que respecta al cumplimiento del tratamiento con CPAP, éste fue bueno
en casi todos los casos (91%) y regular sólo en dos pacientes (6%). Ningún enfermo
abandonó el tratamiento. Al paciente n0 42, se le intentó suprimir, sin éxito, el tratamiento
con CPAP. Este intento se llevó a cabo ante la importante pérdida de peso (descenso del BM!
en 14,6 Kg/m2), la regular tolerancia psicológica y al mal cumplimiento.
En la tabla 44 se detalla la proporción de pacientes que presentaron efectos
secundarios debidos al tratamiento con CPAP, la gravedad de los mismos y cuáles fueron
estos, ordenados según su frecuencia de aparición.
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TABLA 44. Revisión a los 18 meses. Efectos secundarios del tratamiento
con CPAP
alguno: 15 (43%)Enfermos con
efectos secundarios
leves: 14 (40%)
graves: 1 (3%)
ninguno: 20 (57%)
Tipos de efectos n0 de % del total de % de los pacientes con
secundarios ~ casos pacientes (n~35) efectos secundarios (n=l5)
Rinitis 9 26% 60%
Cutáneos 3 9% 20%
Sequedad 3 9% 20%
Otros 2 6% 13%
Fugas 1 3% 7%
Oculares 0 0% 0%
(*) Un mismo paciente pudo presentar más de un efecto adverso
Con respecto a los efectos secundarios del tratamiento con CPAP, continúa
siendo llamativo el número de pacientes que relataron alguno 115 (43%)J, aunque, sin
embargo, este porcentaje es menor que el presentado en la revisión a los 6 meses, (65%).
Hay que reseñar que, en los pacientes con efectos secundarios, la mayoría de las veces 114
(40%)1 se trató de efectos secundarios leves y que sólo en un paciente (n0 8) éstos fueron
graves (3%); consistió en una escara en el puente de la nariz, que le impidió usar el equipo
de CPAP durante una semana, (tabla 44). El efecto secundado más frecuente en esta revisión
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sigue siendo la rinitis (9 casos). Los más referidos, en segundo lugar, fueron la sequedad
naso-faríngea y la rozadura de la mascarilla nasal en el puente de la nariz. En tercer lugar fue
“Otros”, que incluye dos casos de ruido molesto producido por el equipo de CPAP, referido
por el cónyuge. En último lugar, sólo se presentó un caso de fugas de aire a través de la
mascarilla. En esta revisión no hubo ningún paciente que se quejase de irritación ocular.
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IV. EFECTOS DEL CPAP EN EL SAOS
Para poder sacar conclusiones sobre los efectos que el uso continuado del
CPAP produce en el SAOS se comparan, en primer lugar, las medias y las frecuencias de los
hábitos tóxicos y los hallazgos de la exploración física (tabla 45), los síntomas específicos
(tabla 46), los datos complementarios (tabla 47), la presión del equipo de CPAP y la
necesidad de oxígeno suplementario (tahía 48) observados en la visita inicial con los
encontrados en la revisión a los 6 meses.
TABLA 45
.
Comparación de los hábitos tóxicos y de la exploración
física al inicio y a los 6 meses del tratamiento con CPAP
BM!st índice de masa corporal.
Leyenda: CEA st consumo excesivo de alcohol; HTA= hipertensión arterial;
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TABLA 46. Comparación de los síntomas específicos del SAOS al inicio y a los
6 meses del tratamiento con CPAI>
VISITA REVISION
INICIAL 6 MESES p 1C95%
Ronquidos 68 (99%) 3 (4%) =i0,0001 -100 -- -90
Hipersomnia diurna 66 (96%) 8 (12%) < 0,0001 -93 + -75
leve 20 (29%) 8 (12%) < 0,01 -30 + -4
grave 46 (67%) 0 (0%) < 0,0001 -78 + -56
Apneas 62 (91%) 2 (3%) < 0.0001 -lOO + -76
Disnea 50 (72%) 6 (9%) < 0,0001 -75 -51
Alteración del carácter 49 (71%) 6 (9%) < 0,0001 -75 + -49
Agitación nocturna 46 (68%) 1 (1%) < 0,0001 -78 -56
Nicturia 46 (68%) 8 (12%) ‘c 0,0001 -69 -43
Despertares 45 (65%) 3 (4%) < 0,0001 -73 + -49
Alteración intelectual 38 (55%) 7 (10%) < 0.0001 -59 + -31
Alteración de la libido 28 (47%) 6 (11%) < 0,0001 -51 + -21
Cefalea matutina 23 (34%) 2 (3%) < 0,0001 ‘-43 + -19
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1,2
NS
3±9
TABLA 47. Comparación de los datos complementarios al inicio y a los 6 meses
del tratamiento con CPAP
V!S!TA REV!SIÓN
¡ n=69 INICIAL 6 MESES p !C95%
Leyenda: Hbsthemoglobina; Hcto:hematocrito; PaO2=presión arterial de oxigeno;
Mb (g/dL)
Hcto (YO)
pH (-)
PaO2 (mmHg)
PaCO2 (mmHg)
D(A-a)O, (mmHg)
elevado
Espiroinetria anormal
patrón obstructivo
patrón restrictivo
FEV1 (L)
FEVI (YO)
FVC (L)
INC (YO)
FEV,/FVC YO
16.2 ±2.2
48 ±7
7 38 + 0,03
69 + 14
44 ±8
15± 11
19 (29%)
35 (52%)
18 (26%)
17 (25%)
298+ 1.04
76 ±26
3,01 ±1,16
82 + 21
74 8 + 13,7
15.4 +1,8
45±5
7.37 + 0,03
75 + 9
42 + 4
12 + 8
6 (9%)
32 (46%)
22 (32%)
7 (10%)
2 33 + 0,91
83 + 25
3 23 + 0,91
92 + 20
72 1 + 11,8
‘z 0,0001
< 0,0001
NS
K 0,0001
< 0,01
< 0,05
< 0,01
NS
NS
< 0.05
NS
c: 0,01
‘:7 0,001
< 0,0001
0,001
-fl + -l
-32 + -8
NS
NS
-27 + -3
NS
2 + 10
0,10 + 0,34
6 + 14
-4,2 + -1,2
PaCO2=presidn arterial de anhídrido carbónico; D(A-a)02=gradiente alveolo-arterial de
oxígeno; FEV, stvolumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVC=capacidad
vital forzada; NSstno sisnificativo.
L
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TABLA 48. Comparación de la presión del equipo de CPAP y de la
oxígeno al inicio y a los 6 meses del tratamiento
necesidad de
VISITA REVISIÓN
n = 69 INIC!AL 6 MESES p
Presión CPAP mediana: ‘7 mediana: 7
(cm 1420) percentil 25/75: 6/8 percentil 25/75: 6/8 No significativo
Oxígeno suplementario 21 (30%) 19 (28%) No significativo
En segundo lugar, se comparan los resultados observados en la visita inicial
con los encontrados en la revisión a los 18 meses. En la tabla 49 se comparan las medias y
las frecuencias de los hábitos tóxicos y los hallazgos de la exploración física. En la tabla 50
se comparan la mediana de la presión del equipo de CPAP y la frecuencia de la necesidad
de oxígeno suplementario. En la tabla 51 se comparan la frecuencia de los síntomas
específicos y en la tabla 52 se comparan la media y la frecuencia de los datos
complementarios.
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TABLA 49. Comparación de los hábitos tóxicos y de la exploración físi-
ca al inicio y a los 18 meses del tratamiento con CPAP
n = 35
VISITA
INICIAL
REVISIÓN
18 MESES p
Fumador activo
CEA
HTA
Peso (Kg)
BMI (Kg/m2)
14 (40%)
7 (20%)
21 (60%)
92 + 17
34.5 ±6.9
7 (20%)
0 (0%)
7 (20%)
89 ±16
32.8 + 4 5
< 0,05
< 0,0001
< 0,007
< 0,1
< 091
Leyenda: CEAstconsumo excesivo de alcohol; H.TA=hipertensión arterial:
BMI=índice de masa corporal.
TABLA 50. Comparación de la presión del equipo de CPAP y de la necesidad de
oxígeno al inicio y a los 1 8 meses del tratamiento
n st 35
VISITA
INICIAL
REVISIÓN
18 MESES p
Presión CPAP
(cm H
20)
Oxígeno suplementario
mediana: 7
percentil 25/75: 6/8
15 (43%)
mediana: 7
percentil 25/75: 6/8
12 (34%)
No significativo
No significativo
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TABLA 51. Comparación de los síntomas específicos del SAOS al inicio y a los
18 meses del tratamiento con CPAP
VISITA REVISIÓN
n 35 INICIAL 18 MESES p IC 95%
Ronquidos 33 (97%) 5 (15%) < 0,0001 -96 + -68
Hipersomnia diurna 34 (97%) 6 (17%) < 0,0001 94 + -66
leve 10 (29%) 6 (17%) NS NS
grave 24 (69%) 0 (0%) < 0,0001 -82 + -56
Apneas 30 (88%) 1 (3%) < 0,0001 -96 + -74
Disnea 30 (86%) 1 (3%) < 0,0001 -94 + -72
Alteración del carácter 24 (69%) 2 (6%) < 0.0001 -78 + -48
Agitación nocturna 23 (70%) 1 (3%) < 0.0001 -81 + -53
Nicturia 26 (74%) 3 (9%) < 0,0001 -82 -48
Despertares 22 (63 YO) 2 (6%) < 0,0001 -75 -~- -37
Alteración intelectual 21 (60%) 1 (3%) < 0,0001 -74 + -40
Alteración de la libido 15 (52%) 5 (17%) < 0,01 -58 + -12
Cefalea matutina 18 (51%) 3 (9%) < 0,0001 -61 -- -23
NS =no significativo
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Mb (g/dL)
Hcto (YO)
pH (-)
PaO, (mmHg)
PaCO2 (mmHg)
D(A-a)O, (mmflg)
elevado
< 0,01
< 0,01
NS
‘~ 0,001
‘:7 0,1
TABLA 52. Comparación de los datos complementarios al inicio y a los 18 meses
del tratamiento con CPAP
VISITA REVISIÓN
n 35 INICIAL 18 MESES p IC 95%
Espirometría anormal
patrón obstructivo
patrón restrictivo
11V, (L)
FEV, (YO)
FVC (L)
INC (YO)
FEVI/EVC YO
Electrocardiograma anormal
Radiografía de tórax anormal
hipertensión pulmonar
insuflación
cardiomegalia
Leyenda: Hb=hemoglobina; Hcto=hematocrito; PaO2=presión arterial de oxígeno;
16.5 + 2.6
49 ±8
7,38 ±0.04
64 ±15
45 + 9
20 1 - 10
14 (44%)
21 (62%)
8 (24%)
13 (38%)
2,12 ±1.05
75 ±26
272 + 1.21
77 + 22
778± 11 9
15 (44%)
27 (77%)
18 (51%)
11 (31%)
13 (37%)
15,6 1- 1 8
45 ±5
7,37 ±0,03
74±11
42 ±5
13 ±10
7 (22%)
16 (47%)
14 (41%)
2 (6%)
2.27 + 0 96
87 ±28
3,16 + 1.22
95 + 23
71.7 + 10 1
II (32%)
22 (63%)
7 (20%)
9 (26%)
7 (20%)
< 0,01
< 0.1
NS
NS
< 0,001
< 0,05
‘z 0,01
0.0001
‘z 0,0001
‘z 0,0001
NS
NS
‘:7 0,01
NS
NS
‘-1,5 + -0,3
-5 + -1
NS
5 + 15
-5 + -1
‘-11 + -3
NS
NS
NS
-50 + -14
0.02 e 0,28
6 + 18
o ‘s + 0.60
12 + 24
-8,5 + -3,7
NS
NS
-52 + -10
NS
NS
PaCO, st presión arterial de anhídrido carbónico; D(A-a)O, st gradiente alveolo-arterial de
oxígeno; FEV stvolumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVCst capacidad
vital forzada; NS=no significativo
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En tercer lugar. se comparan los resultados observados en la revisión efectuada
a los 6 meses con los encontrados en la revisión realizada a los 18 meses. En la tabla 53 se
comparan las medias y la frecuencia de los hábitos tóxicos y los hallazgos de la exploración
física. En la tabla 54 se confrontan la frecuencia de los síntomas específicos. En la tabla 55
se comparan las medias y la frecuencia de los datos complementarios. En la tabla 56 se
comparan las valoraciones de la respuesta al tratamiento con CPAP y en la tabla 57 se
comparan los efectos secundarios del tratamiento con CPAP.
Comparación de los hábitos
a los 6 y a los 18 meses del
tóxicos y de
tratamiento
la exploración física
con CPAP
nst35
REVISIÓN
6MESES
REVISIÓN
ISMESES p
fumador activo 9 (26%) 7 (20%) No significativo
CEA 1 (3%) 0 (0%) No significativo
1-ITA 4 (11%) 7 (20%) No significativo
Peso (Kg) 88 + 14 89 + 16 No significativo
BMI (Kg/m2) 32,7 ±4,8 32.8 + 4 5 No significativo
Leyenda: CEAstconsumo excesivo
BMlstindice de masa corporal.
de alcohol; HTA= hipertensión arterial;
TABLA 53
.
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TABLA 54. Comparación de los síntomas específicos del SAOS a los 6 y
a los 18 meses del tratamiento con CPAP
No
No
No
No
No
No
No
No
No
REVISIÓN REVISIÓN
nst35 6MESES I8MESES p
1 <3%)
6 (17%)
6 (17%)
O (0%)
2 (6%)
3 <9%)
4 (11%)
1 (3%)
3 (9%)
1 (3%)
7 (20%)
6 (21%)
1 (3%)
5 (15%)
6 (17%)
6 (17%)
0 (0%)
1 (3%)
~•1 (3%)
2 (6%)
1(3%)
3 (9%)
2 (6%)
1 (3%)
5 (17%)
3 (9%)
Ronquidos
Hipersomnia diurna
leve
grave
Apneas
Disnea
Alteración del carácter
Acitación nocturna
Nicturia
Despertares
Alteración intelectual
Alteración de la libido
Cefalea matutina
<0,1
su~nificativo
significativo
significativo
significativo
significativo
significativo
significativo
significativo
significativo
< 0.05
No significativo
No significativo
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Mb (g/dL)
Hcto (YO)
pH (-)
PaO2 (mm Mg)
PaCO2 (mmHg)
D(A-a)02 (mmHg)
elevado
15,6 + 1 8
45 + 5
7 37 ±0,03
75 ±11
42 + 4
12 + 10
7 (20%)
17 (49%)
TABLA 55. Comparación de los datos complementarios a los 6 y a los 18 meses
de tratamiento con CPAP
REVISIÓN REVISIÓN
u = 35 6 MESES 18 MESES p IC 95%
Espirometría anormal
patrón obstructivo
patrón restrictivo
EEVI (L)
FEVI (YO)
FVC (L)
FVC (YO)
FEVI/FVC %
15,9 ±1.8
46 ±5
7,38 ±0.03
74 + 8
43 9- 5
13 + 8
4 (11%)
20 (57%)
12 (34%)
~ (14%)
2,16 ±0,90
81 + 26
2,89 + 1.08
86±21
74,2 ±10.1
15 (43%)
2 (6%)
2,29 ±0.97
86 + 28
316± 1,21
94+23
71 7 + 10,3
< 0,1
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
<0,1
< 0,05
< 0,01
< 0,01
‘:7 0,05
-0,58 + -0,01
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
1÷9
0.1 + 0.44
3 + 13
-3.7 + -1,3
Leyenda: Hbsthemoglobina; Hctosthematocrito; PaO2=presión arterial de oxígeno;
PaCO2stpresión arterial de anhídrido carbónico; D(A-a)O2stgradiente alveolo-arterial de
oxígeno; FEV1 st volumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVCst capacidad
vital forzada; NSstno significativo.
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TABLA 56. Comparación de la valoración de la respuesta al tratamiento con
CPAP a los 6 y a los 18 meses
REVISIÓN
u st 35 6 MESES 18 MESES p
Presión CPAP mediana: 7 mediana: 7
(cm 820) percentil 25/75: 6/8 percentil 25/75: 6/8 NS
Oxígeno suplementario 15 (43%) 12 (34%) NS
Humidificador 10 (29%) 16 (46%) NS
Tolerancia buena 29 (83%) 29 (83 YO) NS
regular 6 (17%) 5 (14%) NS
mala 0 (0%) 1 (3%) NS
Cumplimiento bueno 32 (91%) 32 (91%) NS
regular 3 (9%) 2 (6%) NS
malo o abandono 0 (0%) 1 (3%) NS
NS stno significativo
171
RESULTADOS
TABLA 57
.
Comparación de los efectos secundarios a los 6 y a los 18
meses del tratamiento con CPAP
nst35
REVISIÓN
6MESES
REVISIÓN
ISMESES p
Enfermos con algún efecto 19 (54%) 15 (43%) NS
leves 18 (51%) 14 (40%) NS
graves 1 (3%) 1 (3%) NS
Tipos de efectos secundarios
rinitis 9 (26%) 9 (26%) NS
cutáneos 7 (20%) 3 (9%) NS
sequedad 2 (6%) 3 (9%) NS
otros 1 (3%) 2 (6%) NS
fugas 4 (11%) 1 (3%) NS
oculares 1 (3%) 0 (0%) NS
NS stno significativo
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DISCUSIÓN
1. LIMITACIONES DEL ESTUDIO
E- LIMITACIONES DEL EQUIPO POLIGRÁFICO UTILIZADO
Para el estudio de las alteraciones respiratorias producidas durante la noche (el
sueño) se ha utilizado un polígrafo respiratorio portátil (Polygraphics CNS, EEUU). Este
equipo tiene algunas limitaciones.
En primer lugar, los registros se realizan sin vigilancia directa y constante por
parte de personal médico o sanitario debidamente entrenado. Por este motivo, y como ya se
ha señalado por diversos autores6’20t pueden producirse, durante la noche, desconexiones en
algunos de los canales del polígrafo. Para evitar esto, se sujetó con esparadrapo el cable del
termistor a la cara y la pinza del pulsioxímetro al dedo. A pesar de estas medidas fue
necesario repetir el registro en dos de los 69 enfermos estudiados <it’: 6 y 33), en uno porque
se descolocó el cable del termistor y en otro porque se soltó la pinza del oxímetro.
La segunda limitación consiste en que con el polígrafo respiratorio no se valora
directamente el tiempo de sueño ni sus diferentes estadios, al no disponerse de canales para
el electroencefalograma (EEG), el electromiograma (EMG) y el electrooculograma (EOG).
No obstante, de forma indirecta puede calcularse con aproximación el número de horas de
sueño. Para ello se dispone, por un lado, de la estimación del tiempo de sueño por parte del
enfermo estudiado y de su acompañante, presente en la mayoría de los casos, y. por otro
parte, del análisis de las alteraciones ventilatorias u oximétricas inducidas por el sueño.
Lógicamente, el registro de las apneas y la presencia de desaturaciones acompañantes implica,
indefectiblemente, que el enfermo está dormido. Además, al paciente y a su acompañante se
les instruyó la forma en la que puede desconectarse el aparato (cable del “Yoke”) por la
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mañana, con lo cual el estudio nocturno finalizaba con el enfermo recién despertado. En los
estudios poligráficos respiratorios los índices de apnea (LA), de apnea-hipopnea (1AM) y de
desaturación (ID) se han calculado teniendo en cuenta únicamente las horas de registro total
o tiempo en cama. Se exigió la condición de que existiese una estimación de tiempo de sueño
superior a las 4 horas; por dicho motivo fue necesario repetir el estudio poligráfico
diagnóstico en tres de los 69 pacientes (itt 27. 50 y 59). Es evidente que los índices
respiratorios antes mencionados habrían sido incluso superiores si su cálculo se hubiese
realizado en atención al número real de horas de sueño.
Últimamente se ha cuestionado, incluso, la necesidad de utilizar los registros
electroneurofisiológicos (EEG, EMO, EOG) para el diagnóstico del SAOS. Se ha podido
demostrar que una actividad apneica patológica puede veriticarse, con bastante fiabilidad.
mediante la cuantiticación del número de apneas e hipopneas por tiempo de registro en cama,
sin necesidad estricta de conocer el tiempo de sueño realM. Además, hay que tener presente
que la polisomnografía convencional no es infalible. En un porcentaje cercano al 4% de los
enfermos con SAOS, especialmente en los casos leves, el estudio polisomnográfico es normal
(falsos negativos). Esto podría justificarse por una falta de sueño, sobre todo por escasez de
fase REM o por otros factores poco aclarados”’.
Con equipos muy similares al empleado en este trabajo, ya se ha demostrado
claramente la eficacia y la fiabilidad de la poligrafía respiratoria en la valoración de las
alteraciones respiratorias durante el incluso cuando se comparan los equipos de
poligrafía respiratoria67 o los equipos portátiles domiciliarios295 con la polisomnografía
convencional. Así mismo, hay autores2~ que uti¡izan la ~OIigrafíarespiratoria para determinar
la presión de CPAP más adecuada con una metodología similar a la nuestra; y dicha presión
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“óptima” no varía cuando, en esos mismos enfermos, los alustes se basan en un estudio
polisomnográfico (9,3 ±2,2 frente a 9 6 + 2,1).
Muy recientemente, en Canadá, Man y Kang297 han estudiado 104 pacientes,
de forma simultanea, con polisomnografía convencional y con un polígrafo respiratorio del
mismo modelo que el nuestro (PolyG, CNS). Han obtenido una precisión global del 92,3%.
Con estos datos creemos que nuestro polígrafo respiratorio queda suficientemente validado.
Hasta 1994, la muy exigente “Amerícan Sieep D/sorders Association “~ 6$ sólo
recomendaba el empleo de los equipos portátiles en aquellos casos que tuvieran síntomas
clínicos importantes, necesidad de tratamiento urgente o no disponibilidad de un estudio
polisomnográfico a corto plazo. Además, sólo eran aceptables los aparatos portátiles de nivel
11 o 111, en los que pudiera determinarse la posición corporal y pudieran verse los datos en
crudo. Ambas condiciones se cumplen por nuestro equipo. Sin embargo, en la actualidad se
ha ampliado su espectro de uso, de modo que la poligrafía respiratoria podría ser la técnica
de elección en la mayoría de los casos, dejando el estudio polisomnográfico sólo para aquellos
pacientes en los que el estudio con equipos portátiles fuera negativo y mantuvieran unos
síntomas de SAOS muy intensos29t En tal sentido, Sánchez-Alarcos et al299 han conseguido
adoptar decisiones diagnósticas en el 91% de sus pacientes, enviados por sospecha clínica de
SAOS, usando registros poli gráficos respiratorios.
En conclusión, como dice Ferrer’ ~, no se trata tanto de discutir si es mejor la
polisomnografía convencional o la poligrafía respiratoria, sino de saber qué puede pedirse a
cada tipo de aparato, conocer sus ventajas y sus limitaciones y, a partir de ese conocimiento,
optimizar al máximo los recursos disponibles.
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2.- LIMITACIONES DEL “EFECTO PRIMERA NOCHE”
La poligrafía respiratoria tiene, en cambio, una serie de ventajas importantes
sobre los complejos estudios polisomno~ráficos convencionales. En primer lugar, las
conexiones del enfermo al equipo son mínimas. Ello permite una mayor capacidad de
movimientos, lo cuál hace más fisiológico el sueño. La polisomnografía convencional limita
enormemente la capacidad de movimientos, lo que obliga a dormir muchas veces al paciente
en decúbito supino. Esta posición favorece, de forma artificial, la aparición de apneas
obstructivas. En segundo lugar, y debido a lo anteriormente expuesto, se minimiza mucho
el llamado “efecto de la primera noche”. En la mayor parte de los laboratorios de sueño
existe una diferencia significativa entre el registro realizado en la primera noche <noche de
acomodación) y el realizado en noches siguientes. En estas últimas aumentan, de forma
considerable, los trastornos respiratorios con respecto al registro inicial38. La poligrafía
respiratoria, al permitir un mejor descanso nocturno, hace innecesaria, en la mayoría de los
casos, la noche de acomodación. Es conocida la gran variabilidad entre el lA y el IAH
obtenidos en noches distintas en un mismo sujeto, si bien los registros oximétricos varían en
menor medida’6. Esa variabilidad es especialmente significativa en los enfermos con síndrome
de apnea del sueño leve o ~ aun que existen discrepancias al respecto80.
3.- LIMITACIONES EN LA CUANTIFICACION HORARIA DEL USO DEL CPAP
En general, todos los autores están de acuerdo en que el paciente sobrevalora
las horas que usa el CPAP. Para determinar el grado de cumplimiento, los investigadores más
exigentes miden, a través del contador horario incorporado a la máquina del CPAP, el
número de horas en que dicho aparato está encendido2~~~~s8 e, incluso, algunos autores2”
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miden, en la propia mascarilla, el tiempo en que la presión del CPAP alcanza el nivel
terapéutico prescrito.
Nosotros no tuvimos acceso, al plantear nuestro trabajo, a los contadores de
las máquinas de CPAP para valorar los horarios. Sin embargo, en las revisiones exigimos la
presencia, aparte de la del enfermo, del cónyuge o de un familiar que conviviese con el
paciente. De forma muy exigente preguntamos, a cada uno de ellos, por el número de horas
de uso del CPAP y se consideró, de las dos versiones, la que fuese menor. En general, la
descripción del cónyuge solía ser más objetiva que la del enfermo. Conviene destacar que
autores de prestigio253 han seguido utilizando, durante estos años, para valorar el
cumplimiento, la versión ofrecida por el paciente, aunque a partir de 1994 parece más lógico
que deba recurrirse a las cifras objetivas que proporciona el contador horario.
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II. CARACTERÍSTICAS DE LOS ENFERMOS ESTUDIADOS
1.- CARACTERISTICAS DEMOGRÁFICAS Y DIAGNÓSTICAS
Con la sospecha clínica de un SAOS nos fueron remitidas para su estudio 184
personas, cuyas características se resumen en la tabla 58. De estas 184 personas, 126 (68%)
fueron diagnosticadas finalmente de SAOS (tabla 59).
TABLA 58. Características de la población con sospecha clínica de
SAOS (n~l84)
- M: 150 (82%) -~ SAOS Sí: 106 (71%)
SEXO (M/F) F 34 (18%) SAOS 8< 20 (597) NS
EDAD (afios) 56 + 12 intervalo (15 - 88)
BMI (Kg/m2) 31,9 ±6.4 intervalo (19,5 - 66,6)
Sexo (M=masculino: F=femenino); NS=no significativo: BMlWndice de masa
corporal
TABLA 59. Relación entre el diagnóstico de SAOS y la obesidad
-Sí: 126 (68%) BML 32 7±7
1SAOS
-No: 58 (32%) --~ BMI: 30,2 ±4 P < 0.01
BMI=s índice de masa corporal (Kg/m2)
Es evidente que el número total de hombres remitidos para estudio por
sospecha de SAOS fue mucho mayor, pero una vez seleccionados los pacientes por la
sospecha clínica de SAOS, ni el sexo ni la edad influyeron de una manera importante en el
resultado del diagnóstico final. No ocurrió lo mismo con la obesidad; las personas que fueron
179
DISCUSIÓN
diagnosticadas de SAOS tuvieron un índice de masa corporal (BMI) significativamente mayor
que aquellas que no lo fueron (p < 0,01).
De los 184 pacientes, 126 (68%) fueron diagnosticados de SAOS y sus
características se detallan en la tabla 60. Los otros 58 pacientes (32%) acudieron por síntomas
clínicos compatibles y fueron diagnosticados, por orden de frecuencia, de enfermedad
obstructiva crónica (EPOC), hipertensión arterial (HTA), obesidad, cardiopatía isqudmica o
la asociación de alguno de ellos, síndrome de ohesidad-hipoventilacion o, simplemente, de
‘no confirmación de SAOS’. El diagnóstico final de SAOS en el 68% de los pacientes
representa un buen índice de sospecha. En la literatura, el porcentaje de confirmación final
del SAOS en la población con sospecha varía mucho. Desde un 27%, en un grupo de 104
pacientes estudiado por Man y Kang297. hasta un 74% en 335 sujetos referidos por Pedro-
Botet Pons y Roca MontanariV. Porcentajes similares al nuestro (68%) han sido reseñados por
Katz et al’98 65% en 123 personas y 66% en 27 pacientes referido por Gugger et al”5.
El predominio de varones (82%) fue similar al hallado en otras series, en las
que se situé entre el 78%’~’ y el ~5%2’5, En cuanto a la edad media, la de nuestro grupo (56
años) fue algo más elevada que la constatada por otros autores, que fluctué entre 46 años’9’
y 51 años2’5. Así mismo, nuestra cifra media de BMI (31,9 Kg¡m’) fue algo más elevada que
la referida en otras publicaciones, en las que oscilé entre 29 y 30 Kg¡rn’ (referencias 275 y
274).
Una vez seleccionados los 126 pacientes diagnosticados de SAOS (tabla 60),
la proporción de varones (84%) fue similar o quizás algo menor que la hallada en otras
6~ ‘~‘• La edad media (57 años) fue algo superior que la de la otra gran serie
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de nuestro país97, pero estuvo dentro del intervalo de edad de máxima incidencia (40 a 60
años para unos autores’8 y de 50 a 70 años para otros6).
TABLA 60. Características de la población diagnosticada de SAOS (n= 126)
SEXO (M¡F)
EDAD (años)
BMI (Kg/nfl
IAH (-)
Tratamiento
con CPAP
-N4: 106 (84%)
-F: 20 (16%)
-Ni: 56 ±13 (26 - 88)
57 + 13 ~: 63±11 (42-87)
-Xl: 31.8 + ~,7 (19n - 54,2)
327 + 7 F~ 374± 10.7 (23.1 - 66,6)
-NI: 36.0 ±18,5 (8.5 - 72,8)
35.6 ±18,8 -F.33. 8 ±20,8 (10,6 - 74)
-Sí: 100 (79%) --~ Nl: 84 (84%)
-No: 26 (21%) M: 22 (85%)
Sexo (M=masculino; F=femenino); BMI=índice de masa corporal: IAH=índice
de masa corporal: NS=no significativo;
La mayoría de los pacientes (91%) fueron obesos (BMI > 25 KgIm’). Este
porcentaje es algo más elevado que el referido en otra serie (82%) de nuestro pa~’42, quizás
como consecuencia de que la cifra media de BMI de nuestros enfermos fue algo más elevada
(32,7 KgIm’), cuando lo normal escila entre 20 y 25 en los hombres y entre 19 y 24 en las
mujeres. Así mismo, las mujeres fueron bastante más obesas que los hombres (p < 0.05),
hallazgo similar al comunicado por Pedro-Botet y Roca97. Tuvieron tambi¿n una edad superior
(p < 0,05). Además, todas ellas, menos dos, fueron postmenopáusicas; estas dos mujeres,
dc 42 y 46 años, eran portadoras de una obesidad mórbida (BMI: 48,9 y 37,2 Kg/mt
respectivamente). En nuestra serie no existe, por tanto, ninguna mujer no obesa y en edad
p < 0.05
p < 0,05
NS
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fértil que fuera diagnosticada de SAOS. No hemos encontrado en la literatura revisada
referencias explícitas a este hecho.
El IAH medio (35.6) hallado en nuestros casos de SAOS fue elevado y sin
grandes diferencias entre sexos. Nuestro valor del ¡AH medio, obtenido con poligrafía
respiratoria nocturna, no es del todo comparable con el de otras series de la literatura, pues
de los estudios están realizados con polisomnografúa convencional. Ya se ha
que la poligrafía respiratoria infravalora estos índices.
Se indicé tratamiento con CPAP en el 79% de los pacientes diagnosticados de
SAOS, cifra muy similar a la reseñada por otros autores de nuestro entorno, por clemplo, por
Terán Santos et al~2 (77%). No hubo diferencia, con respecto al sexo, en la indicación o no
del CPAP.
En la tabla 61 se describen las características de los 100 pacientes a los que se les
prescribió CPAP. En estos enfermos el predominio de varones (84%) fue similar al
encontrado en la literatura”536’~’47’56~’1 en la que oscila entre el 81 %58 y el 92%42.
La edad media (56 años) de los pacientes tratados con CPAP fue la misma que
la referida por Terán Santos et al4’ y similar a la reseñada por otros autores, en los que varía
entre 51 años25S y 59 años’~. Las mujeres fueron mayores que los hombres (p < 0.05). como
sucedió para el grupo diagnosticado de SAOS en su conjunto.
La media de las cifras de BMI (33.5 Kg¡m’) fue parecida a la descrita en otros
trabajos, en los cuales fluctué entre 32 y 38 Kg/m’ (referencias 268 y 142). También las
mujeres que recibieron tratamiento con CPAP fueron más obesas que los hombres, pero sin
¡regar a la significación estadística.
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TABLA 61. Características de la población diagnosticada de SAOS en la
que se indicé tratamiento con CPAP (nzzzs 100)
SEXO (M/F)
EDAD (años)
BMI (Kg/nf)
lAR
Rechazaron CPAP
84 (84%)
KF: 16 (16%)
~1
56±13
7 (7%)
33,5 ±6,2
39.9 + 18.1
No realizaron seguimiento 24
-M:55 ±13 (26-81)
-E: 63 + 113 (42-87) ¡Y < 0,05~
-M: 32.9 ±5,5 (23,7 - 54,2)
-E: 36.6 + 8,4 (26,7 - 56,7) NS ¡
44: 40.3 + 17,7 (8,5 - 72,8)
-E: 38,4 ±20,7 (11,4-74) NS
-M: 5(71%)
-E: 2 (29%)
11 Revisión en otros hospitales
13 No volvieron a revisión
Sexo (M~masculino; F=femenino); BMI=índice de masa corporal; IAH=índice
de masa corporal; NS=no significativo
El valor medio del IAH (39.9 Kg/nf) fue, en general, inferior al descrito por
la mayoría de los autores que usan polisomnografía convencional. Para ellos, estos valores
oscilan entre 36 y 65,2 (referencias 142 y 246). Creemos que las inferiores cifras del lAR
de nuestros casos son debidas a la infravaloracién que, en estos índices, conlíeva la poligrafía
respiratoria. No hubo diferencias entre sexos en el IAH.
Un 7% de los pacientes tratados con CPAP rechazaron, en los primeros días,
dicha terapEutica. De ellos, cinco fueron hombres de edades diversas y dos fueron mujeres
muy mayores (83 y 87 años). El porcentaje de rechazo del tratamiento con CPAP descrito
en otras publicaciones se sitúa en el 9%269, el ]5%’61 y el 28%’t De los 93 pacientes que sí
aceptaron el tratamiento con CPAP. once no volvieron a revisión, pues los médicos que los
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enviaron se encargaron, por un acuerdo previo, de su seguimiento. De los 82 pacientes
restantes, 69 (84%) acudieron a revisiones periódicas y trece (16%) no volvieron a los
seguimientos programados. Nuestro porcent~je real de abandonos fue similar al publicado por
otros autores, por ejemplo, al 9% reseñado por Waldhorn et aE~’ o al 13% referido, en
Cataluña, por Alarcón et aL56, o al 19% publicado por Reeves4loche’56.
En resumen, confirmamos la sospecha clínica de SAOS en cl 68% de las
personas que nos fueron enviadas. Dichos enfermos, en los que se observé un predominio
masculino (84%). fueron bastante más obesos que los sujetos en los que se descarté un
SAOS. Las mujeres diagnosticadas de SAOS fueron francamente m~s obesas y (le mayor edad
que los hombres. Ninguna mujer no obesa y en edad fértil fue diagnosticada de SAOS. Se
indicé tratamiento con CPAP en el 79% de los enfermos. Rechazó dicha terapéutica, en los
primeros días, el 7% de los pacientes. El 16% de las personas que sí aceptaron el tratamiento
con CPAP no volvió a revisión y el 84% sí acudió a los seguimientos programados.
A continuación vamos a referirnos, de forma exclusiva, a los datos de los 69
enfermos que hemos seguido al menos durante 6 meses, ya que sólo para estos casos
disponemos de una información completa.
2.-VISITA INICiAL
a) Características clínicas de la población estudiada
En cuanto al sexo y a la edad inedia de la población estudiada no hubo
variaciones con lo expuesto anteriormente en la población general diagnosticada de
SAOS. El 39% de los pacientes eran fumadores activos en el momento del
diagnóstico, el 32% eran exfumadores de más de 6 meses y el 29% nunca había
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fumado. Todas las mujeres estaban en este último grupo, mientras que sólo estaba el
13% de los hombres. El antecedente de tabaquismo activo descrito en la literatura, al
iniciar el tratamiento con CPAP. varía enormemente, desde un 67,5% referido por
Terán Santos et al42 en España, al 37% publicado por Sforza et al’92, en Francia, o
al 9% reseñado por Pareja y Moore<’. en Nueva York.
La relación entre el tabaco y la apnea del sueño es controvertida. Por un lado,
Stradling y Crosby’58 y Bloom et al3~ han demostrado que los individuos fumadores
roncan más que los no fumadores. Kauffman et al30’ e Issa y Sullivan’02 han comentado
que el tabaco incrementa la resistencia al flujo aéreo en la vía aérea superior y que.
por tanto, puede favorecer el desarrollo de apneas. Además, Caballero et al303 han
observado, mediante tomograt’ía axial computarizada, que las personas fumadoras
presentan áreas transversales farín2eas inferiores a las de los no fumadores. Por otro
lado, el tabaco aumenta la sensibilidad de los quimioreceptores a la hipoxia3~305 y, en
este sentido, podría ejercer una acción protectora frente a las apneas. Asimismo,
Gothe et al3~ ensayaron la nicotina en el tratamiento del SAOS, si bien con resultados
no claramente favorables.
Independientemente de la relación existente entre el tabaco y la actividad
apneica, el tabaquismo, al elevar las tasas de carboxihemoglobina, potencia la hipoxia
nocturna53. Desafortunadamente, la mayor parte de los oxímetros actuales no son
capaces de diferenciar la oxihemoglobina de la carboxihemoglobina. Se infraestiman
así los trastornos oximétricos de los fumadores307’0% Por todos estos motivos el tabaco
es especialmente peludicial en el SAOS y, por tanto, debe evitarse en tales pacientes.
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Un 45% de los pacientes estaba considerado, “a priori, como portador de una
EPOC aunque, luego. una vez realizada la espirometría, sólo el 26% de los enfermos
tuvo un claro patrón obstructivo en la espirometría. Otros autores españoles han
referido un 32,5 %142 de sujetos portadores de una EPOC entre los pacientes tratados
con CPAP. En los enfermos en los que coexiste un SAOS y una EPOC (síndrome
overiap)’36 se agrava, en gran medida, la hipoxia nocturna, lo cual tiene importantes
repercusiones clínicas~~ ‘~ ‘‘a. Esta mayor hipoxia es debida a las especiales
características dc la curva de disociación de la hemoglobina (Hb), tal y como hemos
explicado de forma más detallada en el punto 11. 5 del capítulo ‘Antecedentes y
revisión del tema”.
El 20% de nuestros pacientes admitió que consumía alcohol de forma excesiva;
todos ellos eran varones. Estos datos no son de extrañar, pues España es el cuarto país
de Europa en consumo de alcohol. Además, el 4% de la población española mayor
de 15 años es consumidora excesiva de alcohol, siendo esto mucho más frecuente en
los varones (7.3%) que en las mujeres (0.6%)~~~’~. Un porcentaje de consumo
excesivo de alcohol idéntico al nuestro (19.5%) ha sido referido por Rolfe et al’~ en
Australia. No hemos encontrado este dato puntual en otras series de nuestro entorno.
Ya Krolet et al95. en 1984. Anthonisen y Kryge9t en 1982 y, posteriormente. Berry
et al’98, en 1992, comprobaron que el alcohol aumenta la duración de las apneas e
incrementa el umbral del despertar en respuesta a la hipoxia y a la hipercapnia. Por
todo ello es importantísimo evitar el consumo de alcohol en los pacientes con un
— ‘09SAOS y, sobre todo, en las horas previas a conciliar el sueno-
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El 55% de nuestros enfermos tenían una hipertensión previa o habían sido
diagnosticados de ¡ITA; no había diferencias entre sexos. Un hallazgo reconocido por
todos los autores es que la HTA es frecuente en los pacientes con SAOS, con tasas
que varían entre un 33%, referida por Espinar Sierra y Fernández Pinilla3’, o un
39%, por Barrot Cortés et al’26 y un 70%, observada por Meurice et aV9, o un 72%
por Guilleminault et al32. La mayoría de los í2O,313,3!4 da cifras de alrededor del
50%, similares a las nuestras. Aunque la obesidad, el consumo de alcohol y la edad,
presentes con mucha frecuencia en el SAOS, son factores de riesgo de la 1-ITA,
Carison et al’9 y Ría et al315 han demostrado la alta prevalencia de la 1-ITA en el
SAOS, con independencia de los factores antes mencionados. Además, todos los
autores’727”8’~3336 están de acuerdo en que existe una elevada prevalencia del SAOS
en los pacientes con HTA esencial.
Con respecto a la obesidad, la cifra media del BM! fue de 33.9 Kg/mt Sólo
un 3% de los pacientes tuvieron un peso normal, cifra idéntica a la encontrada por
Noseda et a13t Algunos autores sólo consideran que existe obesidad a partir de un
BMI mayor de 30 Kg/mt con tal criterio obtienen un porcentaje del 66%2~, cifra muy
similar al 72% observado, con los mismos criterios, en nuestro trabajo. Fue mucho
más frecuente la obesidad grave (40%; BMI mayor de 35 Kg/mi que la obesidad
moderada (32%; BM! entre 30 y 35 Kg/mi y, por supuesto, que la obesidad leve o
sobrepeso (25%; BM! entre 25 y 30 Kg/nf). Encontramos obesidad mórbida (BMI
mayor de 40 Kg/nf) en el 14%, cifra algo superior a la publicada por Noseda et al3’7.
En el sexo femenino se considera que los valores definitorios del BMI son siempre un
número menos. Ninguna mujer tuvo un peso normal y, en cambio, más de la mitad
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de ellas (69%) presenté una obesidad grave (BMI mayor de 34 Kg/nf). Datos
similares en cuanto a la obesidad, relación de ésta con el sexo97’257 y valores medios
del BM!, se han descrito en la literatura90’42 246’47’5325626S2%~ Nuestra cifra más elevada
de BM! fue de 56,7 Kg/mt algo inferior a la descrita por Hoffstein et al253, de 63
Kg/mt pero superior a las demás publicadas, por ejemplo, a 53 Kg/mt por Valera
Sánchez et al’90, ó a 48 Kg/nf por Hoffstein y Mateika’36.
En cuanto a los síntomas clínicos, los tres más frecuentes, con diferencia,
fueron los ronquidos nocturnos (99%), la hipersomnia diurna (96%) y las pausas de
apnea durante el sueño observadas por un familiar (91 %). La hipersomnia diurna
grave (67%) fue mucho más frecuente que la de grado leve-moderado (29%). La
combinación de hipersomnia diurna y ronquidos nocturnos se presenté en 65 personas
(94%). En 58 pacientes (84%) se dieron los tres síntomas de forma simultánea; en los
otros once enfermos sólo falté un síntoma de los tres. La somnolencia diurna y los
ronquidos nocturnos son dos hallazgos que se presentan con una frecuencia muy alta
en todas las ~ Sin einbargo, las pausas de apnea observadas por un
familiar, aunque son un síntoma clave referido por muchos autores02’40’5559”93,
constituyen un hallazgo cuyo porcentaje aparece reflejado en muy pocas series. Rolfe
etal2~to han observado en un 79%, proporción inferiora! 91% encontrado en nuestro
trabal o.
Por tanto podemos afirmar, al igual que McNamara et al92, que los síntomas
hipersomnia diurna, ronquidos nocturnos y pausas de apnea durante el sueño
observadas por un familiar constituyen una triada de síntomas prácticamente
patognomónica del SAOS con relevancia clínica.
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La frecuencia de otros síntomas característicos del SAOS (tabla 19), tales como
la alteración del carácter (71 %). el sueño agitado o inquieto (68%), los despertares
con sensación de ahogo (65%). las alteraciones de la capacidad intelectual (55%) o
la cefalea matutina (34%). es parecida a la señalada en la literatura. Sin embargo, la
frecuencia de la nicturia (68%) fue bastante más elevada que la reseñada por
Guilleminaul( (28% en una serie dc 200 pacientes con SAOS). La única referencia
que destaca la importancia de este síntoma, por su frecuencia (el 66% de 57 pacientes
tratados con CPAP) y por su total desaparición en el 95% de los casos, es la
realizada, en 1990, por Rodríguez Becerra’43, en Sevilla. También es de destacar la
alta incidencia de la alteración de la libido que hemos encontrado (47%), sobre todo
al compararla con la observada en otras series (14%42 o 28%~). Dicho síntoma fue
mucho irás frecuente en los varones (48%) que en las mujeres (8%) (p < 0,001).
Este hallazgo es quizá explicable por varios motivos. En primer lugar, porque en
nuestro grupo los hombres son irás jóvenes (56 ±12 años) que las mujeres (62 ±
8 años) Ip < 0,05). En segundo lugar, porque el 85% de ellas son postmenopáusicas.
Y, en tercer lugar, porque la falta de sueño profundo impide una correcta secreción
de testosterona’4, lo cual influye más en la libido de los hombres que en la de las
mujeres.
b) Hallazgos en las pruebas complementarias en la población estudiada
Nuestras cifras medias de hematocrito (Hcto; 48%) y de lib (16,2 g/dL) son
muy similares a las publicadas en la literatura>429392DM. Lo mismo ocurre con la
frecuencia de la poliglobulia (licto superior al 49%), que se detecté en un 36% de los
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casos. El hallazgo de poliglobulia fue mucho más habitual en los hombres que en las
mujeres (p < 0,05).
Nuestra cifra inedia de presión parcial de oxígeno arterial (PaO,) fue de 69
mmlig, mientras que en la literatura se indican valores entre 70 mmHg’~”92 y 75
mmHg’90. No hubo disparidad entre sexos en los valores medios de PaO
2. El 70% de
nuestros enfermos tuvo una hipoxia leve (PaO2 menor de 80 mmlig) y en el 35% de
los pacientes se presenté una hipoxia marcada (PaO2 menor o igual a 65 mmHg), cifra
similar al 39% encontrado por Sforza et al’
92. Hubo un correlación débil, de tipo
inverso, entre la poliglobulia y la hipoxia marcada.
La cifra media de presión parcial de anhídrido carbónico arterial (PaCO,) fue
de 44 mmHg. mientras que en otras series parecidas varía entre 37 mmHg’40 y 43
mmlig’Et No hubo diferencias entre sexos en los valores medios de PaCO,. El 32%
de nuestros pacientes presentó una hipercapnia (PaCO, mayor o igual a 45 mmlig),
cifra bastante más elevada que el 13% publicado por Sforza et al’92 en una serie muy
parecida a la nuestra, aunque con un BMI (32,6 Kg/m’) algo menor que el de nuestros
enfermos (33,9 Kg/my El mayor grado de obesidad encontrado por nosotros podría
explicar la mayor proporción de hipercapnia; sin embargo, en nuestro trabajo no hubo
colTelación alguna entre el sexo, el BMI y la hipercapnia.
La espirometría fue normal sólo en el 48% de los pacientes. En la
literatura’42258 este porcentaje suele oscilar entre el 56%26 y el 69%192. En nuestro
trabajo no hubo predominio alguno entre el patrón obstructivo (26%) y el patrón
restrictivo (24%). No ocurre lo mismo en otra series, en las que suele reseñarse un
predominio del patrón obstructivo92’4’ o del res~ictivo’26~2~~. En las publicaciones en
190
DISCUSIÓN
las que ocurre esto último, las cifras medias del BM! son significativamente mayores
que las de nuestro trabajo. Los valores medios del volumen espiratorio forzado en el
primer segundo (FEV; 76%). de capacidad vital forzada (FVC; 82%) y del cociente
FEV/FVC% (74,8%) fueron muy parecidas a las que han sido referidas en otras
series similares a la nuestra’6~~22~. No hubo diferencias, en cuanto al sexo, en las
cifras medias de FEV(%) ni de FVC(%). En cambio, la cifra media del cociente
FEV/FVC% fue menor en los hombres que en las mujeres Ip < 0.05). Así mismo,
el patrón obstructivo sc dio más entre los hombres. Estos hallazgos los ponemos en
relación con el consumo de tabaco: ninguna de las trece mujeres había fumado y. en
cambio, el 71% de los hombres fumaba o habían fumado. Los pacientes que
presentaron tanto un patrón obstructivo como uno restrictivo tuvieron una cifra media
de PaO, menor que los que no lo presentaban Ip < 0,01). Hallamos una asociación
moderada entre las cifras de PaO, y el FEV,% (r 0,63) ola FVC% (r = 0.66). El
nivel medio de PaCO, fue más alto en los pacientes con un patrón obstructivo que los
que no lo tenían (p < 0.01). no ocurriendo lo mismo en los enfermos con un patrón
restrictivo. Encontramos una asociación moderada, de tipo inverso, entre la PaCO, y
el FEV,% (r = 0.57) o la FVC% (r = 0,52).
El electrocardiograma fue normal en el 55% de los pacientes. No hemos
encontrado referencias a este respecto en la literatura revisada. No creemos que este
dato tenga relevancia directa respecto al SAOS.
En la radiografía de tórax se encontré cardiomegalia en el 27% de los casos,
hiperinsutiación pulmonar en el 30% e hipertensión pulmonar (1-ITP) en el 42%. En
las series revisadas no se aportan datos sobre la radiografía de tórax. Mediante
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cateterismo cardíaco derecho, Sforza et al’92 han encontrado HTP sólo en el 15% de
sus casos y Chaouat et al38 en el 17% de una serie de 220 pacientes. Estos últimos
autores han observado una estrecha relación entre la HTP y el patrón obstructivo
(FEV %), la hipoxemia y la hipercapnia. Además la HTP aparece generalmente unida
a la EPOC. En nuestro trabajo también hallamos una correlación muy significativa (p
< 0.001) entre la HTP. diagnosticada mediante radiografía de tórax, y la hipoxia, la
hipcrcapnia y la FVC%, y algo menos significativa entre la HTP y las cifras de
FEV% (p < 0,01). En cambio, no hubo relación entre la RTP y el cociente
FEV/FVC%.
e) Hallazgos poligráficos nocturnojgnlj oblación estudiada
En primer lugar, conviene recordar que con la poligrafía respiratoria nocturna
se subestiman los índices lA, ¡AH. e ID. al considerarlos con respecto al tiempo en
cama y no con relación al sueño real. Este hecho hay que tenerlo en cuenta al
comparar nuestros índices con los publicados en la literatura, casi siempre obtenidos
con polisomnografía completa.
Muy pocos autores utilizan el LA. Sin embargo, todos usan el IAH para
expresar la gravedad de los hallazgos encontrados en el estudio poligráfico. Dicho
índice oscila en un muy amplio espectro, desde 23 é 26 (referencias 235 y 295) hasta
91 (referencia 192). El lAR entre 50 y 70 es el más
referido23’232 243246253,258 268 268.269.292,296.3I? seguido del !AH entre 30 y 50, que lo reseñan
cuatro autores ‘~23~2>~<$’, y del ¡AH entre 7! y 73. que lo citan tres2k74i¿O. Nuestra
cifra inedia de !AH es de 39. Probablemente, si se considerase en relación con las
horas de sueño real, sería similar a la de la mayoría de las publicaciones. La duración
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media de apneas e hipopneas fue de 20,5 segundos. En la literatura revisada, sólo tres
publicaciones’91 ~ aportan este dato, que varía entre 19,7 y 26 segundos. La cifra
media del tiempo de registro pasado en apnea e hipopnea fue de 22,9%. Este dato no
lo hemos encontrado en ninguna publicación de las revisadas.
Con respecto a la oximetría. sólo dos ~ se refieren al ID, con unos
valores muy dispares. Orr et al05 han encontrado un ID de 19 (IAH de 26) y León
Jiménez et al23’ han obtenido un ID de 75,1 (lAR de 65). Nuestra cifra media de ID
fue de 50,9, valor mayor que el ¡AH. igual que lo hallado por León Jiménez et al’31.
Sólo cuatro pacientes tuvieron un ID menor de 10; a dos de ellos se les realizó el
estudio poligráfico con oxígeno, pues eran pacientes podadores de una EPOC, con un
FEVI menor de 1 litro, y seguían tratamiento con oxígeno crónico domiciliario desde
hacía tiempo. Por tanto, realmente, sólo 2 enfermos (3%) tuvieron un ID menor de
10. Sin embargo, estos dos pacientes alcanzaron una saturación mínima (SM) de 79
y 80%, respectivamente. El valor medio de la SM fue de 54%. La SM es un dato
referido en muchas publicaciones”6• ~ ~ y oscila entre el 40,5%3 y el
86%”’.
Además del ID y de la SM, para valorar la duración y la magnitud de las
desaturaciones inferiores al 90% registradas en la oximetría, hemos utilizado el índice
de hipoxia nocturna (IHN), según la fórmula descrita, en 1987, por Hasday y
Grum’91. Con criterios estadísticos se considera que un IHN es patológico cuando es
superior a 20. Hasday y GrunV9’ obtuvieron un II-fN medio de 3 en un grupo de 13
voluntarios sanos, frente a un ¡FIN medio de 192 en 17 pacientes apneicos. En nuestro
trabajo hemos encontrado una mediana de IRN de 417. No hemos hallado ninguna
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referencia al IHN en toda la literatura revisada y creemos que se trata de un índice
muy valioso para cuantificar la hipoxia nocturna. Entre nuestros enfermos sólo hubo
tres que presentaron un IHN menor de 20; en todos ellos el ID fue mayor de 10
(12,3, 24,6 y 30,2 respectivamente). En ningún paciente coexistió un IFIN menor de
20 y un ID menor de 10.
Por tanto. podemos concluir que ninguno de nuestros enfermos tuvo la
oximetría totalmente normal (ID menor de 10 e IHN menor de 20).
d) Características del ré2imen terapéutico en la población estudiada
La mediana de la cifra de presión empleada en el equipo de CPAP fue de 7
cm H,O, (intervalo: 4 - 11; tabla 22: media 7 05 + 1,55 cm H,O) en nuestra
población. Esta variable tiene una distribución “no normal’. La mayoría de los
autores, sin embargo, expresan la presión de CPAP utilizando la media. Los niveles
medios más bajos señalados en la literatura son de 7,7 cm H,0236 y de 8.1 cm H,O’3’
y los más altos de 11 cm H,026S. En las demás ~ 2’7’5ó ‘~‘~ la
presión inedia suele oscilar entre 9 cm H,O’9’25’ y 10,6 cm H,O’6.
Pai-a averiguar si existía algún factor que pudiese influir en la presión del
CPAP realizamos un análisis bivariante entre la presión del equipo de CPAP y todas
las demás variables, tanto clínicas como analíticas o del estudio poligráfico.
Encontramos que necesitaron más presión las personas más jóvenes (menores de 46
años). las personas con obesidad mórbida (BM! mayor de 40 Kg/vn’) y las que
presentaban hipersomnia grave, nicturia o cardiomegalia en la radiografía de tórax.
Así mismo precisaron más presión los enfermos que tuvieron un JAH mayor de 30 6
un ID mayor de 40, o cuanto mayor frese el RIN (a partir de 75). Pero cuando se
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realizó una regresión lineal múltiple entre la presión del CPAP y todas las variables
mencionadas, no se hallé ningún parámetro que influyese en la determinación de la
presión del equipo de CPAP. En tal sentido. Espinar Sierra’3’ tampoco ha encontrado
una relación significativa entre la presión del CPAP y la edad, ellA o el IAH. En
cambio, Engleman et al’57, en un análisis bivariante, sí que hallé relación entre la
presión del equipo de CPAP y el lAR, el tamaño del cuello, el sexo masculino y el
BM!. Cuando se aplica una regresión lineal múltiple, el IAH y el tamaño del cuello,
juntos, podrían explicar el 53% de la variación de la presión de CPAP. Si al JAN y
al tamaño del cuello se le añade el BM!, Miljeteig y Hoffstein”9 creen que puede
explicarse el 76% de dicha variación. En un grupo de 26 pacientes, Hoffstein y
Mateika”6, mediante una fórmula en la que se incluye BMI. perímetro del cuello e
IAH, son capaces de predecir la presión exacta en el 38% de los pacientes y, con un,
error de + 1 cm H,O, en otro 38%. Mil jeteig y Hoffstein”9, con una fórmula muy
parecida, han sido capaces de predecir la presión del CPAP en el 71% de los casos
con un error de + 2.5 cm H.O. Podemos concluir, por tanto, que no hay ningún
parámetro aislado o asociado a otros, que sea capaz de predecir, con seguridad, la
presión eficaz del equipo de CPAP y ahorrar la realización del segundo estudio
poligráfico nocturno.
El oxígeno suplementario se
de tener un IAl-! menor o igual a
hemoglobina (Sao,) no aumentó
necesitaron oxígeno suplementario
espirometría anormal y el 81 % de
indicé en aquellos pacientes en los que, a pesar
10 con CPAP, la saturación de oxígeno de la
por encima del 85%. En nuestra población
el 30% de los pacientes. Todos ellos tuvieron la
ellos presentó una PaO, diurna igual o inferior a
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65 mmHg. La cifra de 30% de pacientes con oxígeno suplementario es bastante más
elevada que el 11% reseñado por Pépin et al’68, que es la única publicación en la que
hemos hallado una referencia a este dato. Este hecho lo ponemos en relación con la
alta proporción de pacientes con espirometría anormal (52%)de nuestro trabajo.
comparado con la de otras series. Además, al ser estos los primeros años en los que
tratamos a estos enfermos, se nos han enviado o hemos elegido, consciente o
inconscientemente, los pacientes más graves o más deteriorados, algunos de ellos
ingresados en un Servicio de Medicina Interna.
Las características de los enfermos que necesitaron oxígeno suplementario se
describen en la tabla 25. Se realizó un análisis bivariante entre dicho requerimiento
y todas las demás variables del estudio. Las variables que influyeron en la necesidad
de oxígeno suplementario fueron la edad, el antecedente de EPOC, la disnea de
esfuerzo, la PaO,, la PaCO,, el gradiente alvéolo-arterial de oxígeno, el FEV, (%).
la FVC (%), el cociente FEVI/FVC%, la hiperinsuflación, la HTP ola cardiomegalia
en la radiografía de tórax, el electrocardiograma y la SM y el IHN en la oximetría
nocturna. Posteriormente, se realizó un análisis multivariante, mediante regresión
logística múltiple. y hallamos que la PaO, es el único parámetro que posee un peso
estadístico en la determinación de la necesidad de oxígeno. En el 35% de los pacientes
la PaO, fue inferior o igual a 65 mmlig. Entre los que precisaron oxígeno, el valor
medio de la PaO, fue de 58 ±11 mmHg. frente a 76 + 10 mmlig entre los que no
precisaron oxígeno suplementario (p < 0,0001). No hubo diferencias en el valor
medio de la presión de CPAP entre los pacientes con o sin oxígeno suplementario.
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2.- REVISIÓN A LOS 6 MESES
a) Modificaciones en las características clínicas de los enfermos tratados
A todos los pacientes les hicimos unas recomendaciones higiénico-dietéticas
con respecto al peso y a los hábitos tóxicos (consumo de tabaco y alcohol). De esta
forma conseguimos que nueve pacientes dejasen de fumar. Una persona exfumadora
reincidió en el hábito tabáquico. En consecuencia, continuaban fumando a los seis
meses 19 enfermos (28%), por lo que, con respecto a los 29 fumadores (39%)
existentes al inicio, conseguimos una disminución del 30% en el porcentaje de
fumadores. Es un éxito parcial, aunque sin significación estadística (tabla 45).
Ocho de las 14 personas (20%) que referían un consumo excesivo de alcohol
lo suprimieron o al menos lo disminuyeron de forma considerable, con lo que
obtuvimos una mejoría del 79%, disminución valorable (p < 0,01). La mejoría de
estos dos hábitos tóxicos no la hemos encontrado reflejada en la literatura revisada.
Se consideró que existía un cambio significativo en el peso cuando la cifra de
BMI varié, al menos, 1 Kg/mt El 36% de los pacientes no modificó su peso. El 16%
aumentó su BMI entre 1 y 4,2 Kg/mt Sin embargo, fue mucho más llamativo el
número de pacientes que adelgazaron (48%) y la cuantía de su pérdida de peso. El
peso medio disminuyó de 92 a 88 Kg y el BM! de 33,9 a 32,2 Kg/vn’, Ip < 0,0001
en ambos casos) (tablas 17, 30 y 45). En seguimientos a corto plazo. menos de un
año, sólo tres autores han hecho referencia al peso. A los seis meses, Kajaste et al’~
obtuvieron una disminución del BM! de 38,6 a 35 Kg/m’; a los ocho meses Séri~s et
al’4’ encontraron una caida de 100,6 a 97,8 Kg y Noseda et al3” de 108,3 a 99,7 Kg
(p < 0,02). Estos autores realizaron una gastroplastia en tres de 39 pacientes.
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Creemos que nuestros resultados a corto plazo son muy llamativos e inclinan a animar
al enfermo en el cumplimiento de la dieta, a aprender a manejar la obesidad, a
mantener un estrecho contacto con la Unidad de Dietética e, incluso, a aconsejar la
gastroplastia en los casos de obesidad mórbida.
Con respecto a la mejoría en el control de la tensión arterial o a la disminución
o supresién de la medicación antihipertensiva, nos parece que hemos conseguido un
éxito notable (87%; p < 0,0001). Aunque a los seis meses el control de la tension
arterial era regular en cinco pacientes (7%), este hecho no es atribuible a la falta de
cumplimiento del tratamiento con CPAP, pues los cinco lo realizaban correctamente.
Muchos autores’””5’”<’’””6 están de acuerdo en la alta prevalencia de la FITA en el
SAOS y en la eficacia del tratamiento con CPAP para disminuir las cifras de presión
arterial, incluso en los pacientes apneicos normotensos ‘~. Hay pocos trabajos que
hagan referencia al control de la 1-ITA en el seguimiento del SAOS a largo plazo.
Además, los resultados son muy dispares. Sforza et al’9’ no han encontrado una
mejoría significativa alguna, sin embargo, Krieger et al’40 han señalado un descenso
importante en la presión sistélica Ip < 0,02) y una disminución, mayor todavía, en
la diastólica Ip < 0,005). Pépin et al’68 han descrito, en el seguimiento, un buen
control de la tensión arterial en el 25% de sus enfermos.
Todos los síntomas clínicos específicos del SAOS mejoraron de forma
espectacular y con una alta significación estadística Ip < 0,0001; tabla 46). El
ronquido desapareció en el 96% de los pacientes. En tres casos (4%) persistió: en uno
era muy débil y ocasional, en otro se había producido un aumento de 11 Kg de peso
y en el tercero el cumplimiento del tratamiento con CPAP fue muy pobre. Los dos
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últimos pacientes también eran los únicos en los que sus cónyuges les seguían notando
alguna pausa de apnea, aunque con bastante menos frecuencia que antes del
tratamiento. La mejoría en las apneas observadas fue del 97%.
La hipersomnia diurna desapareció en el 88% dc los pacientes y adn persistía
en ocho personas (12%). A los seis meses de tratamiento no quedaba ningún paciente
con hipersomnia diurna grave. En 39 de los 46 sujetos que la presentaban al inicio
había desaparecido totalmente y en siete había mejorado mucho. Tres de estos siete
enfermos presentaban un regular cumplimiento del tratamiento y, además, habían
aumentado de peso. En los otros cuatro pacientes se constaté lo siguiente: uno de ellos
usaba el CPAP a una presión subóptima. otro había engordado, un tercero presentaba
una bradicardia grave, que precisé la implantación de un marcapasos y. además, había
vuelto a fumar y, en un cuarto paciente, no encontramos ninguna justificación que
explicase su somnolencia. En 19 de los 20 enfermos que referían una hipersomnia
diurna leve, ésta había desaparecido totalmente y persistía algo en uno de ellos,
aunque mucho menos intensa que al principio. Este enfermo tenía una edad avanzada
(80 años) y una insuficiencia renal crónica grave y, además, presentaba un irregular
cumplimiento del tratamiento con CPAP. Este paciente falleció a los 12 meses de
haber iniciado dicha terapéutica.
Aparte de la triada principal, los otros síntomas característicos del SAOS,
menos frecuentes en su presentación inicial, también mejoraron de forma manifiesta
(tabla 46). La disnea de esfuerzo y la alteración del carácter desaparecieron o
mejoraron en un 88%. El sueño agitado e intranquilo se normalizó en el 98%. La
nicturia desapareció o disminuyó en el 83% de los sujetos. Los despertares con
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sensación de ahogo no volvieron a presentarse en el 93%de los casos. La capacidad
intelectual (memoria, capacidad de concentración, cálculo matemático) mejoré en el
85%.. La cefalea matutina típica del SAOS desapareció en el 91% de los pocos
enfermos en que existía antes de comenzar el tratamiento. La alteración de la libido
mejoré en el 78%. Hay que recordar que esta pregunta sólo se hizo a 56 de los 69
enfermos, debido a su edad o estado civil.
En la literatura revisada hay pocos estudios referidos a la mejoría de los
síntomas clínicos tras el tratamiento con CPAP. Así, León Jiménez et al’3’, en sus
primeros ocho casos, encontraron una mejoría del 100% en la somnolencia diurna, los
ronquidos y la nicturia. Pareja y Moore’9’. en 22 casos, han reseñado la desaparición
del ronquido en el 100%. Pépin et alt en 193 pacientes. hallaron una mejoría del
75% en la calidad del sueño y del 65% en el ronquido y la somnolencia diurna.
Rodríguez Becerra’43 han hecho hincapié en la m%joría de la nicturia en el 95%.
Engleman et al3’0 y Derderian et al32’ evidenciaron una mejoría significativa en la
somnolencia diurna, en los síntomas depresivos y en el carácter.
b) Modificaciones en las pruebas complementarias de los enfermos tratados
Las cifras medias de Hb y Hcto disminuyeron de forma espectacular Ip <
0,0001; tabla 47). Esta mejoría también ha sido observada por Valera Sánchez et al’90,
en 27 pacientes, y por Sforza et al’92, en 54 enfermos, aunque no de una forma tan
llamativa (de p < 0,02 a p < 0,005). Incluso Krieger et al’43 han encontrado una
mejoría en el licto (de 45,6 a 43%) tras la primera noche de tratamiento con CPAP.
Entre los 25 sujetos (36%) que tenían poliglobulia (licto mayor de 49%), nueve
continuaban padeciéndola (mejoría del 64%). No obstante, en ocho de estos nueve
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enfermos, la poliglobulia disminuyó y sólo aumentó en uno, que había engordado 12
Kg y que, además, usaba el CPAP pocas horas. Seis de estos nueve pacientes usaban
también oxígeno y en dos hubo que añadírselo en la revisión de los 6 meses.
En cuanto a los gases sanguíneos diurnos, la cifra media de PaO, aumenté de
manera muy llamativa Ip c 0,0001). En la literatura, Valera Sánchez et al ~ han
señalado una leve mejoría, aunque no significativa. Vázquez Oliva et al’4’ también han
evidenciado un incremento en la PaO-. Sforza et al’92, en 54 pacientes, han detectado,
asimismo, una mejoría IP < 0.02), más notable IP < 0,01) cuando sólo se
consideraba a los pacientes que previamente presentaban hipoxia. A los 24 pacientes
con hipoxia diurna de nuestro trabajo les mejoré la cifra media de PaO, de 54 ±8
a 69 ±8 mmlig Ip < 1.10<’>, aunque a 17 de ellos se les prescribió oxígeno junto
con el CPAP. En los enfermos no hipoxémicos el tratamiento con CPAP no modificó
la PaO,.
El valor medio de la PaCO, descendió considerablemente (p < 0,01). aunque
esta mejoría no fue tan espectacular como la de la PaO,. En la literatura, Vázquez
Oliva et al’4 y Lin’4’ han observado una normalización de la PaCO, en pacientes
hipercápnicos tratados con CPAP, sin variaciones importantes en su BMI. En cambio,
Valera Sánchez et al’~ y Sforza et al’9’ no han encontrado cambios llamativos en las
cifras medias de PaCO, tras el uso del CPAP. No obstante, estos últimos autores sí
evidenciaron una mejoría significativa Ip < 0,01) cuando sólo se consideraba al
subgrupo de pacientes hipercápnicos. En nuestros 22 pacientes hipercápnicos los
valores medios de la PaCO, descendieron de 53 + 7 a 46 + 4 mmlig Ip < 0,001),
aunque esta importante mejoría pudiera estar influida por una leve disminución del
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BMJ. Al tratar enfermos con un SAOS mediante dieta, con la consiguiente pérdida de
peso. Suratt et al32’ observaron una caida en las cifras medias de la PaCO,. Sin
embargo, Smith et al3’3 no hallaron ninsuna variación en dicha cifra. En nuestros
pacientes normocápnicos el tratamiento con CPAP no modificó las cifras medias de
PaCO,.
La mejoría en el gradiente alvéolo-arterial de oxígeno (68%; p < 0,01) estuvo
íntimamente ligada al ascenso en la PaO, y, en menor medida, al descenso en la
PaCO,.
En cuanto a la espirometría (tabla 47), aunque aumentó algo el porcentaje de
las pruebas que fueron normales (de 48 a 54%) y el porcentaje de las que presentaron
un predominio obstructivo (de 26 a 32%’>. en ninguno de los dos casos estos aumentos
tuvieron significación estadí=tica.En cambio, sí disminuyó el predominio restrictivo
del 25 al 10% Ip < 0.05). No hubo cambios importantes en los valores medios del
FEV, medido en litros, pero sí hubo una mejoría IP < 0,01) cuando el FEV se
expresé en porcentaje con respecto al teórico. Esta mejoría puede estar influida, en
parte, por el uso de esteroides y broncodilatadores inhalados en algunos pacientes y
no sólo deberse al uso del CPAP. Se observó un aumento importante Ip < 0,001) en
las cifras medias de FVC expresadas en litros y mucho más espectacular Ip <
0,0001) cuando éstas se calcularon en porcentaje con respecto al teórico. En el
aumento de la FVC pudo tener influencia la disminución del BM! IP < 0,0001) y no
ser atribuible, de forma exclusiva, al uso del CPAP. En tal sentido, ya en 1985,
Smith et al”’ objetivaron una mejoría Ip < 0,01) de la FVC (%) al tratar pacientes
afectos de SAOS con sólo pérdida de peso. Ninguno de los pocos autores~~~ ~ que
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hacen mención a la espirometría en el seguimiento del SAOS tratado con CPAP, ha
detectado mejoría en parámetro alguno. Es más, Sforza et al9’ apreciaron una
disminución (p< 0,01) en las cifras del FEV (L), al igual que Valera Sánchez et
alt aunque estos últimos sin significación estadística.
4.- REVISIÓN A LOS 18 MESES
En septiembre de 1994, la American Thoracic Society’9 publicó unas normas
sobre el uso del CPAP. En estas normas se hacía notar que la mayoría de los estudios
prospectivos de seguimiento se habían efectuado en un período específico de uno a seis meses
y que los estudios de seguimiento a largo plazo habían sido realizados de tbrma retrospectiva.
Los datos sobre síntomas y cumplimiento se habían conseguido mediante un cuestionario
contestado por correo o mediante una llamada telefónica’53’6. Este hecho nos animé a seguir
insistiendo, de forma prospectiva y a largo plazo, en el seguimiento clínico mediante una
entrevista personal.
La revisión a los 18 meses no se pudo efectuar al 36% (24 enfermos) por no
haberse cumplido aún el plazo estipulado, en el momento de redactar este trabajo. La revisión
a los 18 meses sí se llevó a cabo, de forma completa, en el 53% de los 66 pacientes que
continuaron usando el CPAP después de los seis primeros meses. En realidad, esta revisión
a los 18 meses se realizó en el 83% de los 42 enfermos que cumplían el tiempo programado
para esta segunda revisión. Sólo fallaron, por tanto, siete enfermos (11%) que se perdieron
por diversos motivos: defunción (1 caso); traslado a otro hospital (1 caso); cese en el uso del
CPAP tras septoplastia nasal (2 casos); y, por fin, tres sujetos que, aunque debieron haber
acudido a revisión, en el momento actual no sabemos nada de ellos.
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a) Modificaciones en las características clínicas de los enfermos tratados
La mejoría del 30% en la supresión del hábito tabáquico conseguida a los seis
meses aumenté al 50% a los 18 meses (p < 0.05; tabla 49). Entre ambas revisiones
dos pacientes dejaron de fumar, aunque esta disminución no tuvo significación
matemática (tabla 53).
Con respecto al consumo excesivo de alcohol, la mejoría del 79% conseguida
a los seis meses aumenté al 100% a los 18 meses Ip < 0,0001; tabla 49). Cuando se
comparé esta mejoría, entre ambas revisiones, careció de valor estadístico. Un
paciente abandonó el hábito tóxico y otro paciente, bebedor, no volvió a revision.
La mejoría del 87% Ip < 0.0001) conseguida a los seis meses en el control
de la HTA (tabla 45’> descendió al 67% Ip < 0,001) a los 18 meses (tabla 49). Entre
las dos revisiones, en tres pacientes se alteró la tensión arterial. Dos de ellos
experimentaron un claro aumento de peso.
La importante disminución en el BM! entre la visita inicial y la revisión de los
seis meses Ip < 0,0001; tabla 45) perdió su significación estadística a los 18 meses
(tablas 49 y 53), pues doce enfermos (34%) volvieron a engordar. Diez pacientes
(29%) no modificaron su peso y 13 sujetos (37%) adelgazaron. De estas trece
personas, cinco presentaron una importante pérdida de peso (a una de ellas se le
realizó una gastroplastia). La pérdida de peso de estas cinco personas determiné que
la cifra media del BM! a los 18 meses fuera discretamente inferior que la inicial. En
la literatura revisada, Kajaste et al’~ y Séri~es et al’4’ encontraron unos resultados muy
parecidos a los nuestros. Disminución de peso a corto plazo (6-8 meses) para luego
volver a recuperarlo a largo plazo (20-24 meses). Después de todo, el paciente tiene
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dos enfermedades crónicas: el SAOS y la obesidad. Para la primera se instaura un
tratamiento efectivo, el CPAP. y se vigila su cumplimiento. En cambio, nos
olvidamos un poco de la obesidad, no la vigilamos en la misma medida y quizás no
ponemos un tratamiento eficaz, salvo los contados casos en los que se realiza una
gastroplastia’’.
Los porcentajes de mejoría de los síntomas clínicos específicos del SAOS,
entre la visita inicial y la revisión a los 18 meses (tabla 51), fueron prácticamente
idénticos a los observados entre la visita inicial y la revisión a los seis meses (tabla
46). Sin embargo, cuando se comparan dichos síntomas entre las revisiones a los seis
y a los 18 meses (tabla 54) no encontramos ninguna mejoría relevante sobreañadida,
salvo en la alteración en la capacidad intelectual. Ésta continué mejorando, de manera
llamativa, desde un 81% a los seis meses hasta un 95% a los 18 mesés Ip < 0,05).
Hay que reseñar que, en la revisión de los 18 meses, el número de pacientes
que presentaba ronquidos nocturnos pasé de uno a cinco (tabla 54). De ellos, cuatro
aumentaron de peso y otro padeció, durante bastante tiempo, una rinitis y, como
consecuencia, fugas de aire a través de la mascarilla. Esto redujo la eficacia del
CPAP. No obstante, en los cinco pacientes, los ronquidos eran muy leves, de
muchísima menor intensidad que al inicio y apenas molestaban al cónyuge. Otro
síntoma que aumentó su frecuencia, aunque sin relevancia estadística, fue la cefalea
matutina, que ahora la presentaban tres pacientes (tablas 40 y 54). De estos tres
enfermos, dos de ellos engordaron. En uno el neurólogo tuvo dudas acerca de si la
cefalea era de carácter tensional, por su SAOS, ose debía a un ‘algia facial atípica”,
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diagnóstico por el cual se inclinaba más. En el otro, el neurólogo, “a posteriori’,
emitió el diagnóstico de migraña, que fue tratada con éxito.
La hipersomnia diurna no fue grave en ningún caso. En seis enfermos (17%)
fue leve (tabla 40). Dos de estas seis personas, también presentaban hipersomnia
diurna leve a los seis meses de tratamiento y en cuatro la hipersomnia apareció en esta
segunda revisión. Ponemos en relación la hipersomnia diurna leve, en cinco casos,
con un aumento de peso, un regular cumplimiento del tratamiento y/o una presión
ineficaz del CPAP. En el sexto caso no encontramos ninguna justificación para dicho
síntoma.
En resumen, el uso continuado del tratamiento con CPAP no aporté nuevos
beneficios en los síntomas clínicos a los ya obtenidos a corto plazo. Hemos
conseguido un mayor abandono del hábito tabáquico. Sin embargo, muchos pacientes
volvieron a engordar.
b) Modificaciones en las pruebas complementarias de los enfermos tratados
Cuando se comparan los resultados obtenidos en las pruebas complementarias
al inicio y a los 18 meses (tabla 52). se encuentra un descenso en las cifras de licto
y de lib (p < 0,01). aunque no tan llamativo como el hallado a los 6 meses Ip <
0,0001). En la gasometría arterial apareció un ascenso en las cifras de PaO, (p <
0,001), menos marcado que el de los seis meses (p < 0,0001). Las cifras de PaCO,
descendieron algo Ip < 0,1), aunque de manera menos significativa que en la anterior
revisión (p < 0,01). Si consideramos al 34% de pacientes hipercápnicos al inicio del
tratamiento, la mejoría de las cifras medias de PaCO, (de 54 + 7 a 47 + 3 mmlig)
fue más llamativa Ip c 0,05), aunque no tanto como lo observado en la revisión
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efectuada a los seis meses (p < 0.001). Esta menor mejoría de la PaCO, en la
segunda revisión puede ponerse en relación con el aumento de peso.
En la espirometría, a los 18 meses (tabla 52), al igual que a los seis meses
(tabla 47), no observamos cambios importantes en aquellas pruebas que fueron
normales, ni en el predominio del patrón obstructivo. En cambio, sí mejoré el patrón
restrictivo <p < 0,001). En esta segunda revisión, las cifras medias de FEV~.
expresadas en porcentaje, mejoraron de forma similar a como lo hicieron en la
primera revisión. Sin embargo. las cifras medias del FEV~, medido en litros, sí
experimentaron un aumento significativo Ip < 0,05), hecho que no se aprecié en la
anterior revisión. Esta mejoría del FEV, la ponemos en relación no sólo con el uso
de broncodilatadores y esteroides inhalados, sino también con la disminución,
importante 150%), del número de fumadores Ip < 0,05). A los 18 meses se objetivé
una franca mejoría Ip < 0,0001) de la FVC, expresada tanto en litros como en
porcentaje, mejoría mayor que la conseguida a los seis meses. En esta segunda
revisión muchos enfermos engordaron y las cifras medias del BM! a los 18 meses
aumentaron con respecto a las de la revisión de los seis meses, aunque fueron algo
inferiores que las cifras medias de BMI de la visita inicial Ip < 0,1). Por tanto, es
difícil establecer una clara influencia entre la pérdida de peso y la continua mejoría
de la FVC, como sugerimos al comentar la primera revisión. Deberíamos, en
consecuencia, pensar que el tratamiento con CPAP pueda tener una mayor influencia
en el aumento de las cifras de la FVC.
El electrocardiograma y la radiografía de tórax sólo se realizaron al inicio y
a los 18 meses. Por tanto, únicamente pueden compararse en estos dos momentos.
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No se objetivaron modificaciones significativas en el electrocardiograma ni en la
radiografía de tórax, salvo en la hP, que desapareció en el 61% Ip < 0,01). Esta
mejoría en la HTP la ponemos en íntima relación con la corrección de la hipoxia
nocturna y con la elevación de las cifras basales diurnas de la PaO,, que induce el
tratamiento con CPAP (tablas 47 y 52), incluso en los pacientes en los que no se
añadió oxígeno suplementario.
En resumen, cuando se comparan los datos complementarios obtenidos en las
dos revisiones (tabla 55), se observa que el uso, a largo plazo, del tratamiento con
CPAP produce, como beneficios adicionales a los ya encontrados a corto plazo, una
leve disminución en las cifras de lib Ip < 0,1) y un aumento en las cifras del FEVI
Ip < 0.05) y de la FVC Ip < 0,01’>.
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III. EL TRATAMIENTO CON CPAP
1.- CUMPLIMIENTO, TOLERANCIA Y EFECTOS SECUNDARIOS A LOS 6 MESES
Durante estos seis primeros meses tuvimos que aumentar la presión del equipo
de CPAP a tres pacientes, al haber ganado peso y reaparecer en ellos algún síntoma clínico.
En cinco enfermos se disminuyó la presión de la CPAP: en uno por intolerancia, en otros tres
por importante disminución de peso y en otro, finalmente, tras realizarse una septoplastia
nasal. A pesar de todo, no variaron los valores de la mediana, de los percentiles 25/75 ni de
los límites máximo y mínimo de la presión del equipo de CPAP, con respecto a los valores
de la visita inicial.
A los seis meses, en los 21 pacientes que precisaron oxígeno suplementario,
la pérdida de peso fue menor que la de la población total (tabla 45). Sólo a tres de 21
enfermos se les pudo retirar el oxígeno suplementario, con el oportuno control mediante un
“Holter” de oximetría. Hubo que añadírselo a otro enfermo con EPOC previo, que había
engordado. Por tanto, el uso de CPAP no logró suprimir, de forma sustancial, la necesidad
de oxígeno suplementario nocturno, quizás por su importante insuficiencia ventilatoria
obstructiva.
La tolerancia o aceptación psicológica del tratamiento por parte del paciente
fue buena en el 80% de los casos, regular en el 14% y mala en el 6%. Mediante regresión
logística, no se encontró asociación alguna entre la tolerancia psicológica y parámetro alguno
de la anamnesis, de la exploración física, de los datos complementarios, de los índices del
estudio poligráfico respiratorio nocturno, de la presión del CPAP o de los efectos
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secundarios. Sólo se observó que los enfermos que tenían peor tolerancia psicológica eran
más delgados y tenían una mejor espirometría forzada (tabla 33).
Para valorar el cumplimiento utilizamos la opinión del paciente y, sobre todo,
la del cónyuge o familiar que convivía con el enfermo. En general, esta segunda versión solía
ser mis objetiva que la primera. En los seis primeros meses, el cumplimiento fue malo en
tres pacientes (4%), incluyendo abandonos. Dos de ellos presentaron una aceptación
psicológica inadecuada. En el tercer paciente dicha aceptación fue regular; además, este
paciente abandoné el tratamiento con CPAP a raíz de un ingreso hospitalario para cirugía de
un urotelioma, que le provocaba una uropatía obstructiva derecha. En la literatura revisada,
sólo dos autores han hecho referencia al porcentaje de pacientes que abandonó el tratamiento
en los primeros meses. Terán Santos et al4’ han encontrado un 7,5% en 40 enfermos y
Meurice et al’~ publicaron un 9% en 44 pacientes. Es distinto el abandono del tratamiento
a que el enfermo rechace dicho tratamiento en la primera noche en el laboratorio de sueño
o las primeras noches en casa. Este rechazo lo refieren diversos autores y ya ha sido
comentado en el apartado II. 1 de la “DISCUSIÓN”.
El cumplimiento fue bueno (más de 5 horas por noche y más de 5 días por
semana) en el 89% de los pacientes. El cumplimiento fue regular (menor o igual a 5 horas
por noche o menor o igual a 5 noches por semana) en el 7% de los enfermos. La American
Thoracic Society define como buen cumplidor a aquel sujeto que utiliza el CPAP un
promedio de 4,5 horas al día, al menos un 85% de los días”~ (utilizando el contador horario
incorporado al motor del CPAP). Todos los autores están de acuerdo en que el paciente
sobreestima las horas de uso del CPAP. Lévy et al’52, Pépin et al’~, Meurice et al’~ y Kribbs
et al324 han calculado entre 0,9 y 1,15 horas la diferencia entre el uso subjetivo y el real
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marcado por el contador horario (sobreesti mación aproximada del 15%). En nuestra ciudad,
dos grupos de investigación de hospitales distintos3’”’6 han valorado dicha sobreestimación
en 1,3 horas., Reeves-Hoche et al”8 demostraron que se alcanzaba la presión prescrita en la
mascarilla del CPAP el 91% de la horas que marcaba el contador horario del motor. En la
literatura revisada, la cifra media de horas reales de uso varía entre 4,7 y 6,5
horas’4202”’ ‘~0’5Sj68 ‘69_‘9’_~‘~-“~ El porcentaje de buenos cumplidores, usando contador horario,
oscila entre el 60%, indicado por Alarcón et al’56 en 124 enfermos y por Rodríguez González-
Moro et al3’5 en 55 pacientes, el 68% contado por Meurice et alt en 44 pacientes, o el 76%
referido por Pépin et al’68, en 193 sujetos, hasta el 81% indicado por Sullivan y Grunstein”’
y por Hoffstein et al’53. Estos últimos autores no especifican si usaron o no contador horario.
Si a nuestro porcentaje de cumplidores (89%) le quitásemos la sobreestimación del 15%
obtendríamos un 74%. que es una cifra de cumplimiento en el rango alto de lo publicado.
Diversos autores han intentado relacionar, sin éxito, el cumplimiento del
tratamiento con CPAP con la edad, el sexo, los cambios de peso, la espirometría, la
gasometría, el IAH, la saturación arterial de oxígeno (SaO,) mínima alcanzada, la presión de
CPAP, el tipo de mascarilla, los efectos secundarios, la mejoría de los síntomas y el
reforzarniento telefónico. Meurice et a1’~, no obstante, encontraron una correlación
significativa entre el cumplimiento y la gravedad inicial del SAOS (medida por el lAR y el
porcentaje de las fases del sueño) y la mejoría obtenida en la somnolencia diurna. También
Waldhorn et al’6’ y Rodríguez González-Moro et al”5 hallaron una relación entre el
cumplimiento y la somnolencia diurna grave. Asimismo, Rolfe et al’~ han descrito un mejor
cumplimiento (89%) en los pacientes en los que ocurría, a la vez, una somnolencia diurna
grave y una importante hipoxemia (SaO, mínima inferior al 75%).
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En nuestro trabajo, usando regresión logística, no encontramos ninguna
relación entre el cumplimiento y los parámetros de la anamnesis, de la exploración física o
de los datos complementarios. Tampoco con los índices del estudio poligráfico respiratorio
nocturno, con la presión del equipo de CPAP o con cualquiera de los efectos secundarios.
Unos hallazgos similares a los nuestros han sido encontrados por otros autores’56’5t Alarcón
et al’~ han llegado a plantearse que “probablemente otros parámetros, tales como la
personalidad, la relación médico-paciente. el grado de información y la participación del
paciente en la toma de decisiones serán importantes y determinantes a la hora de predecir el
grado de cumplimiento”. Muchos investigadores~~~ “~ ‘62 aconsejan que, para obtener
un mejor cumplimiento, hay que explicar previamente al paciente en que consiste el
tratamiento. Hay que involucrar a la familia en la terapéutica, hay que intentar al máximo que
el paciente y su familia se den cuenta del beneficio clínico obtenido; y hay que realizar
revisiones con bastante frecuencia en las primeras semanas o meses, para descubrir y corregir
los posibles efectos secundarios que interfieren en el cumplimiento. El seguimiento debe ser
tanto médico como técnico por parte de la firma comercial.
Los efectos secundarios provocados por el tratamiento con CPAP fueron
bastante frecuentes en nuestra serie. En 45 pacientes (65%’> se observó al menos uno (tabla
34). La mayoría de los efectos secundarios fueron leves (43 personas; 62%); sólo en dos
pacientes (3%) fueron graves: rinitis y escara en el puente de la nariz. Esta última obligó a
la suspensión temporal del tratamiento con CPAP durante 10 días. La paciente con la rinitis
grave, que además presentaba una mala aceptación psicológica, fue una de las tres personas
que abandonaron el tratamiento.
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Entre los efectos secundarios leves, el más frecuente fue la rinitis (23 casos;
33% del total de enfermos), aunque no en todas las ocasiones necesité humidificador para su
corrección. Este se prescribió en 21 pacientes (30%), cifra similar al 33% reseñado por Pépin
et al’~, que es el único que refiere este dato en la literatura revisada. El segundo efecto
secundario más registrado fue la rozadura de la mascarilla nasal (13 pacientes; 19%), que
provocó dolor, enrojecimiento o escoriación leve de la epidermis en la zona del puente de la
nariz. Los efectos secundarios más habituales, en tercer lugar (9 casos; 13%), fueron la
sequedad nasofaríngea. las fugas de aire a través de la mascarilla y “otros” (sobre todo ruido
molesto producido por el CPAP. referido por el cónyuge, en cuatro casos). Por último, se
presentó irritación ocular en cuatro casos (6%).
En la literatura revisada’42’53’57’6’ %8,2~ la proporción de enfermos con algún
efecto secundario oscila entre el 41% y el 55%, siendo los más frecuentemente comentados
la rinitis, los de tipo cutáneo y la sequedad naso-bucal. Otros efectos secundarios descritos
en la literatura, que nosotros no hemos encontrado, son la hemorragia nasal, la sinusitis y la
aerofagia. Excepto Engleman et al’57, que reseñaron un menor uso del CPAP en los pacientes
con efectos secundarios, los demás autores- 26829= no evidenciaron relación significativa entre
el cumplimiento y los efectos secundarios o entre éstos y las altas presiones del equipo de
CPAP. En nuestros pacientes no se encontró ninguna relación, usando regresión logística,
entre los efectos secundarios en general o la rinitis en panicular y la presión del equipo de
CPAP.
En resumen, nuestros pacientes mostraron una buena aceptación psicológica,
un muy buen cumplimiento, una incidencia importante de efectos secundarios, aunque
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prácticamente casi todos ellos fueron de tipo leve y no interfirieron en el cumplimiento. No
pudo predecirse de antemano ni la aceptación psicológica ni dicho cumplimiento.
2.- CUMPLIMIENTO, TOLERANCIA Y EFECTOS SECUNDARIOS A LOS 18 MESES
Durante el año que medié entre las dos revisiones, a cuatro pacientes se les
aumentó la presión del equipo de CPAP, por incremento de su peso y reaparición de algún
síntoma. A tres enfermos se les disminuyó la presión por pérdida importante de peso. A pesar
de estos cambios, no variaron los valores de la mediana ni del percentil 25/75 de la presión
del CPAP con respecto a la visita inicial o a la revisién de los seis meses.
En esta segunda revisión pudo suspenderse el oxígeno a cuatro pacientes. Hubo
que añadírselo a un enfermo, por persistir la poliglobulia con necesidad de sangrías. A pesar
de haber disminuido el número de pacientes que precisé oxígeno suplementario, este descenso
no alcanzó significación estadística (tablas 43 y 56). Por tinto, podemos afirmar que, ni a
corto ni a largo plazo, el uso del CPAP logró disminuir, de forma sustancial, la necesidad
de oxígeno suplementario nocturno.
La tolerancia o aceptación psicológica del tratamiento por parte del paciente
fue buena en el 83% de los casos y regular en el 14% (tabla 43). Estas cifras son muy
similares a las encontradas en la revisión de los seis meses. De los cuatro enfermos que
presentaron mala tolerancia en la primera revisión, dos abandonaron el tratamiento con
CPAP, otro fue el que falleció y el cuarto no ha tenido aún tiempo para completar la segunda
revisión. El paciente que en esta revisión refería una mala tolerancia o aceptación psicológica,
a los seis la señalaba como regular. No hubo relación alguna entre la tolerancia y los restantes
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parámetros del estudio. En conclusión, no se produjeron cambios significativos en la
tolerancia o aceptación psicológica del tratamiento con CPAP a largo plazo (tabla 56).
Para valorar el cumplimiento se han utilizado los mismos criterios que los
empleados en la revisión de los seis meses. Ningún enfermo abandonó el tratamiento con
CPA?, salvo los tres que se perdieron en su evolución. Estos tres pacientes, junto con los
otros tres que abandonaron el uso del CPAP en los seis primeros meses, hicieron que la tasa
acumulada de abandonos fuese del 14%. El cumplimiento fue malo en un caso (3%), que
coincidía con una mala tolerancia psicológica y una rinitis. A este paciente se le intentó
suprimir, sin éxito, el tratamiento con CPAP, debido a su avanzada edad (82 años) y a que
había presentado una importantísima disminución de peso. El cumplimiento fue bueno en el
91% dc los enfermos y regular sólo en dos (6%; tabla 43). No se apreciaron cambios
importantes en el cumplimiento del tratamiento con CPAP a los 18 meses, en comparación
con los habidos en la revisión de los 6 meses (tabla 56). Este hallazgo no implica que puedan
suprimirse las revisiones periódicas a largo plazo, pues autores de prestigio internacional,
tales como Sullivan y Grunstein223”28, Lévy252, Krieger”2 y otros23’”2” ya han señalado la
importancia del seguimiento en el grado del cumplimiento.
A los 18 meses, quince pacientes (43%) padecieron algún efecto secundario
debido al tratamiento con CPAP (tabla 44). Éstos fueron leves en catorce enfermos (40%)
y graves sólo en uno de ellos (3%). Aunque el porcentaje de efectos secundarios fue algo
menor que el observado a los seis meses, esta diferencia no alcanzó significación estadística
(tabla 57). Entre los efectos secundarios, el más frecuente siguió siendo la rinitis (26%), en
un porcentaje muy similar al observado en la revisión de los seis meses. Hubo que añadir un
humidificador conectado al equipo de CPAP a siete pacientes más. Pudo quitársele a uno.
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Con todo ello, aumentó el porcentaje de enfermos con humidificador, aunque este incremento
no alcanzó significación estadística (tablas 43 y 56). Los efectos secundarios más frecuentes,
en segundo lugar, fueron la sequedad nasofai~íngea y la rozadura de la mascarilla nasal en la
piel de la zona del puente de la nariz. En un caso, dicha rozadura fue grave, produciendo una
escara profunda, que impidió usar el CPAP durante una semana. El porcentaje de rozaduras
en esta segunda revisión fue algo menor que el constatado a los seis meses (mejoría del 57%).
Sin embargo, esta disminución de las lesiones cutáneas no alcanzó significación estadística.
Probablemente ha influido en este aspecto el pequeño tamaño de la muestra. El porcentaje de
sujetos que refirieron fugas de aire a través de la mascarilla disminuyó y no existió ningún
paciente que se quejase de irritación ocular. Estos dos hallazgos son lógicos, pues con el
tiempo los enfermos aprenden a ajustarse bien la mascarilla. A pesar de todo, la mejoría de
estos dos efectos secundarios, a los 18 meses, no alcanzó significación estadística con respecto
a la primera revisión (tabla 57). En esta segunda revisión no hemos encontrado relación
alguna entre los efectos secundarios y la necesidad de oxígeno suplementario, como sí ocurrió
en la revisión de los seis meses.
En resumen, podemos concluir que no han existido, ni a corto ni a largo plazo,
variaciones importantes en cuanto a la presión requerida en el equipo de CPAP, a la
necesidad de oxígeno suplementario, a la tolerancia psicológica o al cumplimiento del
tratamiento con CPAP. ni tampoco en la cantidad o tipo de efectos secundarios.
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CONCLUSIONES
1.- En un grupo de 184 enfermos remitidos por la sospecha clínica de síndrome de apnea
obstructiva del sueño, de los cuáles 150 eran varones y 34 eran mujeres, se confirmé
el diagnóstico en 126 (68%). La edad media de los cnfermos con apnea del sueño fue
de 57±13 años (intervalo: 26 y 88) y de ellos 106(84%) fueron hombres y 20(16%)
eran mujeres (relación: 5,5/1).
2.- La obesidad fue un factor de riesgo de la enfermedad, ya que se observó en el 91%
de los varones y en el 95% de las mujeres. Todas las mujeres con apnea del sueño
eran obesas o postmenopáusicas.
3.- La triada clínica constituida por la hipersomnia diurna, los ronquidos nocturnos
y las pausas de apnea durante el sueño referidas por un familiar se aprecié en un
84% de nuestros enfermos.
4.-. Ningún enfermo con apnea obstructiva del sueño tuvo la oximetría nocturna normal,
entendiendo como normal un índice de desaturación menor de 10 y un índice de
hipoxia nocturna menor de 20. Consideramos que este último índice, fácil de obtener
y no utilizado en la literatura, es sin embargo muy valioso para cuantificar la hipoxia
nocturna. Fue anormal en el 96% de nuestros enfermos.
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i- El tratamiento con CPAP nasal a corto plazo (seis meses) mejoré de forma
espectacular todos los síntomas de la enfermedad. disminuyó los niveles de
hemoglobina y de hematocrito. aumentó las cifras diurnas de la PaO2, especialmente
en los pacientes con hipoxemia diurna, y redujo los valores diurnos de la PaCO2,
principalmente en los enfermos hipercárbicos.
6.- A corto plazo (seis meses), el régimen de adelgazamiento prescrito tuvo éxito, pero
posteriormente (18 meses) la mayoría de los enfermos recuperé el peso inicial. Por
el contrario, a largo plazo (18 meses) los enfermos continuaron cumpliendo la
recomendación estricta de suprimir el consumo de alcohol y de tabaco.
7.- A largo plazo 118 meses) el uso continuado del CPAP nasal no aporté nuevos
beneficios a los ya logrados a corto plazo (6 meses), salvo en los parámetros
espirométricos, en los que se observó una clara mejoría.
8.- Ni a cono ni a largo plazo el uso continuado de la CPAP nasal, en los enfermos con
apnea obstructiva del sueño, logró disminuir la necesidad de oxígeno suplementario
nocturno o la presión requerida en el equipo de CPAP.
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9.- A corto plazo (6 meses) el cumplimiento y la aceptación del tratamiento con CPAP
nasal fueron buenos y sólo se registré un 4% de abandonos. Este hecho estuvo en
relación directa con el frecuente control y el estrecho seguimiento que llevamos a cabo
con todos los enfermos.
10.- El cumplimiento y la aceptación del CPAP nasal se mantuvieron inalterables a los 18
meses de iniciado el tratamiento y se aproximaron al 90%, porcentaje superior al
referido en la literatura. La tasa acumulada de abandonos fue del 14%.
11.- A corto plazo (6 meses’> aparecieron efectos secundarios en un 65% de los pacientes.
pero sólo en un 3% de los casos fueron significativos y obligaron a detener
temporalmente el tratamiento. Los efectos secundarios detectados a largo plazo (18
meses) fueron muy similares a los observados inicialmente.
12.- No fue posible encontrar parámetros que predijeran el cumplimiento y la aceptación
del tratamiento con CPAP nasal, aunque parecen factores importantes la periodicidad
en las revisiones médicas, la participación de los familiares en el plan terapéutico y
el razonamiento directo con el enfermo para que aprecie claramente los beneficios
clínicos que se van produciendo.
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ANEXO 1
TABLA 62. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 59; lA: 46,7; lAR: 55,1: DMAH: 27,6 s; TAH: 42,3%
Oximetría: ID: 56,5; SM: 42%; MM<90%: 79,3%; IHN: 558
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: artritis reumatoide, cáncer laringe intervenido
Paciente n0: 1 REVISIÓN [ REVISION
N0 de referéncia: 35 INICIAL 6 MESES j 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave Leve No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N Despertares Sí No No
T Nícturia No No No
O Cefalea matutina No No No
¡ M del carácter Sí No No
A Alteración ¡ intelectual Sí No No
5 delalibido No No No
Fumador/exfumador Fumador No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HTA No No No
EXPLORACIÓN BMi 30.3 29,6 32,7
Hemoglobina 16,8 14,7 16,0
Hematocrito 47 42 46
DATOS pH 7.34 7.39 7.38
Gasometría PaO
2 52 64 65
PaCO, 42 41 38 ¡
¡ D(A-a)O. 36 25 28
COMPLE- FEV, (L-%) 2,86 - 82 2.82 - 80 2,63 - 79
Espirometría FVC (L-%) 4,13 -93 3.82 - 86 3,73 - 89
MENTA- FEVIEVC% 69,2 73.8 70.5
Radiografía ¡ Insuflación Sí Sí
RíOS de i HTP Sí No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Anormal Anormal
Presión 7 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Buena
Efectos secun- Rinitis No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No Sí Sí
Oxígeno No No No1
Observaciones:
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TABLA 63. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: lvi; Edad: 47; lA: 47,9; IAH: 68.9: DMAH: 21,6 s; TAH: 40,8%
Oximetría: ID: 69,0; SM: 30%; MM<90%: 77,7%; IHN: 655
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
h Paciente n0: 2 REVISIÓN REVISIÓN
N0de referencia: 52 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N Despertares No No No
T Nicturía St No No
O Ceíalea matutina Sí No No
M del carácter Si No No
A Alteración intelectual No No No
5 de la libido Sí No No
Fumador/extumador Extumador No No
Alcoholismo No No No
Disnea No No No ¡
HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 28,4 27.1 26.8
Hemoglobina 14.4 14,9 14.4
Hematocrito 43 44 40
DATOS ¡ pH 7,43 7,38 739
Gasometría PaO, 77 75 78
¡ PaCO. 35 43 41
¡ D(A-a)0
2 19 11 10,7 ¡
COMPLE- FEV~ (L-%) 3,58 - 98 2,72 - 72 4,65 - 1231
Esimme;r~¡ -113 -80 -138MENTA-
tórax ¡ Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Cutáneos No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
L________________________ Oxígeno No No •No
Observaciones:
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TABLA 64. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: F; Edad: 59; lA: 43,9; IAH: 63.0: DMAH: 19,6 s; TAH: 34,2%
Oximetría: ID: 44,9; SM: 30%; MM<90%: 44,7%; IHN: 3155
EPOC previo: no; Otras enfermedades: anemia ferropénica, hernia hiato con reflujo
Paciente n0: 3 REVISIÓN REVISION
N” de referencia: 58 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N Despertares No No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No
M dcl carácter Sí No No
A Alteración1 intelectual No No No
¡ 5 ¡ de la libido No No No
Fumador/exfumador No No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 34.7 29,1 30.0
Hemoglobina 8,4 15,5 15.51
Hematocrito 27 47 43.6
DATOS pH 2 7.37 7.37 ¡
Gasometría ¡ PaO, 2 78 80
¡ PaCO, 2 40 39
¡ D(A-a)O, 2 12 11
COMPLE- u FEV, (U-%> 1,37 - 71 1,79 - 109 1.79 - 109
¡ Espírometria 1 FVC (U-%) 1,37 - 59 2,04 - 102 2,04 - LUZ
1 MENTA- FEV/FVC% 100 87,7 87.7
Radiografía ¡ Insuflación No No
RíOS de i HTP No No
tórax Cardiomegalia No Sí
Electrocardiograma Normal Normal
6 6
Presión’6TRATAMIENTO T ole ancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno No No No
Observaciones:
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TABLA 65. Protocolo individual de recogida dc datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 49; lA: 30.3; ¡AH: 38.1: DMAII: 15,4 5; TAH: 16,2%
Oximetría: ID: 39,5; SM: 77%; MM<90%: 86,1%; IHN: 72
EPOC previo: st; Otras enfermedades: hamartoma en lóbulo superior derecho
Paciente n0: 4 REVISIÓN REVISIÓN]
N0de referéncia: >79 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No Sí
5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N Despertares SI No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina Sí No No
¡
M del carácter Sí Sí No
A Alteración ¡ intelectual Sí Sí No
5 ¡ de la libido Sí No No
Fumador/exfumador Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HTA Sí No Sí
EXPLORACIÓN BMI 35.3 36,5 37.4
Hemoglobina 15.5 13.7 15.2
Hematocrito 45 40 45
DATOS u pH 7.41 7.38 7,37
Gasometríar PaO,72 74 77
¡ PaCO, 40 39 40
¡ D(A-a)O, 18 18 14
COMPLE- ¡ FEV (L-%) 3.82 - 110 3.47 - 99 3,34- 96
Espirometría’ FVC (L-%) 3.82-90 4,17 -96 4,45 - 103
MENTA- FEV
1/FVC% lOO 83,2 75,1
Radiografía ¡ Insuflación No No
RíOS de ¡ HTP No No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 4 4 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno No No No
Observaciones:
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TABLA 66. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 60; lA: 43,8; IAH: 67.6: DMAH: 20,4 s; TAH: 38,6%
Oximetría: ID: 79 5. SM’ 58%; MM<90%: 79.0%; iHN: 495
EPOC previo: sí; Otras enfermedades:
Paciente n0: 5 REVISION REVISIÓN
N0 de referéncia: 83 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No No
Ronquidos Si No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N Despertares Sí No No
T Nicturia No No No
O Cefalea matutina Sí No No
del carácter Sí No No
Alteración ¡ intelectual Sí No No
5 u dc la libido No No No
Fumador¡exfumador Fumador
Alcoholismo No
No
No
No
No ¡
Disnea Sí No No
HIA Sí
EXPLORACIÓN BMI 32.7
No
32,7
No
31,2
Hemoglobina 17.1 16.7 16,8
Hematocrito 50 48 47,7
DATOS u pH 7,41 7,36 7,42
Gasometría’ PaO, 60 76 71
¡ PaCO, 40 38 35
1 D(A-a)O, 30 17 25
COMPLE- FEV (U-%) 1.75 - 58 1.44 - 54 1,93 - 71
Espirometria u FVC (U-%) 2.99 - 73 2,24 - 67 3,38 - 98
MENTA- ¡ FEV¡FVC% 58,5 64,2 57,1
Radiografía ¡ Insuflación Sí Sí
RíOS de HTP Sí Sí
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Anormal Normal
Presión 5 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno Sí Sí No
Observaciones:
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TABLA 67. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 37; lA: 69,0; IAH: 72,8; DMAH: 19,4 s; TAII: 38,6%
Oximetria: íD: 80,9; SM: 44%; MM<90%: 78,7%; IHN: 394
EPOC previo: no; Otras enfermedades: talasemia, tiroiditis de Hashimoto
ANEXO 1
Paciente n0: 6
N~> de referéncia: 90 INICIAL
REVISION
6 MESES
REVISIÓN
18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares Sí No
T Nicturia No No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteraciónl intelectual Sí No
5 ¡ de la libido No No
Fumador/exfumador Fumador Fumador
Alcoholismo No No
Disnea No No
HTA No No
EXPLORACIÓN BMI 30,4 30,2
Hemoglobina 14.5 13.1
Hematocrito 43,6 41
DATOS ¡ pI-I 7,41 7,35
Gasometría ¡ PaO
2 81 86
¡ PaCO, 40 40
10 4
COMPLE- FEV (L-%) 4,92- 115 4,35 - 102
Espirometría FVC (U-%) 5.74 - 111 5.49 - 106
MENTA- ¡ FEV/FVC% 85.7 79.2
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de HTP Sí
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 11 11
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Dolor de es-
CON darios palda
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones: septoplastia al 7
0mes: pendiente de nuevo estudio poligráfico.
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TABLA 68. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 76; lA: 16,8; IAH: 51.3: DMAH: 24,5 s; TAH: 34,5%
Oximetría: íD: 73,2: SM: 57%; MM<90%: 82.1%; iHN: 381
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: cardiopatía isquémica. marcapasos
n0: 7 REVISION
~cie
referencia: 92 INiCIAL 6 MESES
REVISION
18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No No
Ronquidos Sí No No5 Apneas Sí No No
Agitación Sí No
1 Despenares Sí No1 Nicturia Sí Sí
No
NoSí
O Cefalea matutina No No
w del carácter Sí NoA Alteración ¡ intelectual í
No
No
¡ 5 ¡ delalihido Sí Sí Sí
Fumador/exfljmador Exfumador No No ¡
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HIA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 31.0 28.5
No
301
¡ Hemoglobina 14,2 14,8 14,6
Hematocrito 42 43 43
DATOS u pH
7,38 7.37 ¡
Gasometría PaO, 68 74 72
PaCO, ‘ 4~2 41
D(A-a)0
2 ~ 14
.1 ....COMPLE- u FEV, (U-%) .48-67Espirometría FVC (L- í ? 1.84 - 63
17
1)9-592.17 - 74
MENTA- FEV,/FVC% 7 80,4 59,5
Radiografía ¡ Insuflación No No
RíOS de u RIP Sí No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Anormal Anormal
Presión 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Cutáneos Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No Sí
Oxígeno No No No
Observaciones:
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ANEXO 1
TABLA 69. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 59; lA: 15,2; IAH: 41.0: DMAH: 16,6 5; TAH: 18.9%
Oximetría: ID: 72,3; SM: 30%; MM<90%: 65,2%; IHN: 1978
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: cifoescoliosis, úlcera duodenal
Paciente n0: 8 IREVISION REVISION
N0 de referencia: 96 INICIAL¡6_MESES
Hipersomnia diurna Leve No
18 MESES
No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N Despenares Si No No
T Nicturia No No No
O Cefalea matutina Sí No No
M del carácter No No No
A Alteración ¡ intelectual Sí No No
5 ¡ delalibido Sí No No
Fumador/exfiimador Exfumador No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
ETA Sí No
EXPLORACIÓN BN4I 34,8 32,0
No
26,1
Hemoglobina 18.9 15.8 16.3
Hematocrito 63 47 47
DATOS pH 7.30 7,39 ,Áí
Gasometría u PaO
2 46 58 68
¡ PaCO, 66 43 41
¡ D(A-a)O. 12 28 21
COMPLE- u FEV, (L-%) 1,44-56 1.62-63 1.78-69
Espirometría’ FVC (L-%) 1.95 -62 2 32-73 9 50-77
MENTA- ¡ FEV/FVC% 73,8 69,84Radiografía ¡ Insuflación Sí
71,2
Sí
RIOS de ¡ HTP Sí No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Normal Normal ¡
Presión 5 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Sequedad, Rinitis, esca
CON darios cutaneos ra grave
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No Sí Sí
Oxígeno Sf Sí Sí
Observaciones: estudio poligráfico realizado con O,, que el enfermo ya utilizaba
crónicamente en su domicilio.
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TABLA 70. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 45; lA: 41,1; IAH: 44.2; DMAI-I: 21,8 5; TAH: 26,4%
Oximetría: ID: 19,1; SM: 51%; MM<90%: 80,8%: Il-IN: 546
EPOC previo: sí; Otras enfermedades:
¡¡Paciente no: 9 REVISION REVISIÓN
de referencia: 103 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N Despertares Sí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina Si No No
M del carácter Sí No No
A intelectual SíAlteracion No No
5 ¡ de la libido Sí No No
Fumador/exfumador 1-umador Fumador Fumador
Alcoholismo Sí No No
Disnea Sí No No
HTA No
EXPLORACIÓN BMI 33.5
No
32)
No
32,9
Hemoglobina í9,6 18.1 16,8
Hematocrito 65 52 47
DATOS ¡ pH 7,34 7,43 7.40
Gasometría PaO2 40 64 67
¡ PaCO, 61 41 48
u D(A-a)O. 24 25 13
COMPLE- u FEV~ (L-%> 1.40 -42 2,08 - 60 1 85 - 53
Espirometría u FVC (L-%) 1,80 - 42 2,78 - 66 2,69 - 63
¡ FEV~/FVC% 77,7
4
Radiografía ¡ Insuflación Sí
74,8 68.8
Sí
RIOS de ¡ HTP Sí Sí
tórax Cardiomegalia Sí Sí
Electrocardiograma Anormal Anormal
Presión 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno Sí 5< Sí
Observaciones: estudio poligráfico
crónicamente en su domicilio.
realizado con O~, que el enfermo ya utilizaba
ANEXO 1
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TABLA 7]. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 44; lA: 48,5; IAH: 61.7: DMAII: 19,9 s; TAl-ii 37,8%
Oximetría: ID: 69,5; SM: 30%; MM<90%: 69,9%; IHN: 1370
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 10 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia: 107 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas No No No
1 Agitación Sí No No
N Despertares Sí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter Sí No Sí
A Alteración intelectual Sí No No
5 1 (le la libido No No No
Fumador/exfumador Exfumador No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HTA Sí No Sí
EXPLORACIÓN BMI 45.4 34,1 39,4
Hemoglobina 17.2 15,4 15,7
Flematocrito 49 45 44
DATOS 1 pH 7.42 7,38 7,35
Gasometría ¡ PaO, 65 80 83
¡ PaCO, 42 43 41
1 D(A-a)O, 23 7 6
COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 4.03 -110 3,99 - 109 3,83 - 105
Espirometría FVC (L-%> 4.38 -98 4.82 - 108 5,16- 116
MENTA- FEV/FVC% 92.0 8~_7 74.2
Radiografía ‘ Insuflación No No
RíOS de ¡ HTP No No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Normal Anormal
Presión 10 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No Sequedad
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador Sí Sí Sí
Oxígeno No No No
Observaciones:
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TABLA 72. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 58; lA: 5,5; IAII: 8,5; DMAH: 20,9 s; TAH: 4,4%
Oximetría: ID: 7,6; SM: 79%; MM<90%: 86,1%; II-fN: 141
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
ANEXO 1
Paciente n0: 11
N0 de referencia: 109 j__INICIAL
¡-lipeisomnia diurna Leve
REVISIÓN
6 MESES
REVISIÓN 1
18 MESES
No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N Despertares Sí No
T Nicturia No No
O Cefalea matutina, No
M 1 del carácter No
No
No
A Alteración u intelectual Sí No
5 ¡ delahhido No
Fumador!exflhmador Fumador
No
Fumador
¡
Alcoholismo No No
Disnea i_Sí
HTASÍ
EXPLORACIÓN BM]_28.0
Hemoglobina 15.7
No
No1
26,5
16.3
Hematocrito 46 47
DATOS ¡ pH 7.36 7.37
Gasometría PaO
2 75 76
¡ PaCO, 40 42
¡ D(A-a)O. 16 12
¡
¡
COMPLE- FEV (L-%) 3.03 - 91
Espirometría FVC (L-%) 4.01 - 89
3,07 - 103
3,59-96
1RíOS
MENTA- FEV/FVC% 75.6
Radiografía insuflacidnl No
de ¡ HTP No
85.5 ¡
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 5 5
1TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun-
CON darios
Sequedad
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No1
Observaciones: pendiente de septoplastia; no volvió a revisión.
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TABLA 73. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: F; Édad: 58; lA: 30.4; IAH: 61.8: DMAH: 17,7s; TAH: 30,9%
Oximetría: ID: 100,6; SM: 30%; MM < 90%: 54,2%; IHN: 2328
EPOC previo: sí; Otras enfermedades:
ANEXO 1
[Paciente n0: 12
N0 de referencia: 110
IINICIAL j REVISION6 MESES ¡ REVISION18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N Despertares Sí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina Sí No No
M del carácter Sí No No
A Alteración ¡ intelectual Sí No No
5 ¡ de la libido ? 9
Fumador¡exfumador No No No
Alcoholismo No No No
Disnea Si No No
HIA
EXPLORACIÓN BMI
Sí
56.7
No
44,1
No
40,5
Hemoglobina 14.9 13,5 12,2
Hematocrito 43 39 36
DATOS ¡ pH 7.34 7.36 7,37
Gasometría PaO, 47 67 75
¡ PaCO, 64 47 44
u D(A-a)O. 13 14 10
COMPLE- . FEV (L-%) 1.44 - 79 1,42 - 80 1.52 - 87
Espirometría FVC (U-%) 1.70 - 77 1,65 - 78 1,76 - 83
MENTA- 1 FEV,/FVC% 84,7 86,1 86.4
Radiografía Insuflación No
RíOS de ¡ HTP Sí No
tórax Cardiomegalia Sí No
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 10 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno Sí Si No
Observaciones: se le ha realizado gastroplastia.
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TABLA 74. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 49; lA: 38,1; IAH: 69,0; DMAH: 19,5 s; TAH: 37,5%
Oximetría: ID: 85; SM: 39%; MM<90%: 71,1%; IHN: 1068
EPOC previo: no; Otras enfermedades: úlcera duodenal, aneurisma de aorta
ANEXO 1
Paciente n0: 13
N0 de referencia: ¶16 INICIAL
REVISION
6 MESES
REVISIÓN
18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación No No No
N Despertares No No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina 8< No No
M del carácter Sí No No
A Alteracióni intelectual Sí No No
5 ¡ de la libido No No No
Fumador!exfumador Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HTA
EXPLORACIÓN BM1
Sí
35.3
Sí
29.9
Sí
31,5
Hemoglobina 16.7 16,0 15,2
Hematocrito 48 46 44
DATOS u pH 7.38 7,38 7,36
Gasometría ¡ PaO
2 75 79 Sl
u PaCO, 43 44 44
¡ D(A-a)O, 11 6 4
COMPLE- FEVI (L-%) ? - 87 3,63 - 100 3,63 - 100
Espirometría i FVC (L-%) ? - 75 4.45 - 97 4,33 - 96
MENTA- FEV/FVC% ? 81,6 83.8kd•f
Insuflación No No
RíOS de ¡ HTP Sí No
tórax u Cardiomegaliaj No No
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 8 8 8 ¡
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Regular
Efectos secun- Cutáneos, Cutáneos,
CON darios ruido ruido
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno No No No
Observaciones:
266
TABLA 75. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 58; lA: 47.6; IAH: 51,8: DMAH: 20,0 5; TAR: 28%
Oximetría: íD: 33,7; SM: 77%; MM<90%: 80,7%; IHN: 662
EPOC previo: sí; Otras enfermedades:
Paciente n0: 14 REVISION REVISION
N0 de referéncia: 121 íNICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No Leve
Ronquidos Sí No No
Apneas No No No
1 Agitación Sí No No
N Despenares No No Si
T Nicturia Si’ Sí Sí ¡
0 Cefalea matutina Sí No No ¡
M del carácter No No No
A Alteraciónl intelectual Sí No No
¡ 5 ¡ delalibido Si’
Fumador/exfumador Fumador
No
No
No ¡
No ¡
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HTA Sí No Sí
EXPLORACIÓN BMi 36,9 33,9 33,5
Hemoglobina 16.9 14,4 15,4
DATOS
Hematocrito 49
¡ pH 7.42
41
7,40
45 ¡
7,39
Gasometría u PaO
2 51 74 80 ¡
PaCO, 42 41 43
COMPLE-
¡ D(A-ajO. 37
1
¡ FEVI (U-%) 0,80-28
15
1,59-57
1
11,49-55
Lspírometría EVC (U- %) 0.92 - 26 2,33 - 68 2.04 - 59
MENTA- FEV¡FVC% 86,9 68,2 73,0
Radiografía u Insuflación Sí No
RíOS de HTP Sí No
tórax Cardiomegalia Sí No
Electrocardiograma Anormal Normal
Presión 6 6 6
¡ TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno Sí Sí No
Observaciones:
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TABLA 76. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 75; lA: 18,0; IAH: 19.3; DMAH: 16,8 s; TAR: 9,6%
Oximetría: iD: ¶9,5; SM: 69%; MM<90%: &‘_4%~ iHN: 374
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: insuficiencia cardíaca, litiasis renal
Paciente n0: 15 1 - ¡ SES”
N0 de referéncia: ¶27 INICiAL REVISION ¡ REVISIONII6 MESES 118 ME
NoHipersomnia diurna! No
Ronquidos NoS
S Apneas¡ ¡ No
1 Agitación ¡No [No
N 1 Despertares ¡ ¡ No
¡Y 1—
U Nicturía¡ 1 ¡7
0 1 Cefalea matutinaj No 1 No
M 1 1 dei carácterl No No
,¡ . .1
A ¡ Alteración ¡¡ intelectual No No
5 ¡ de la iibido¡No ¡No
Eumador¡exfumador ¡ Exfumador [No
.. ¡
Alconchsmo ¡ No No
Dísnea[ Sí ¡No ¡___________
HTA1Sí 1No
EXPLORACIÓN ¡ L. - 1-. -
— ¡ BMi¡A4: [iI,9
Hemoglobina1 i9.3 117,8
¡y
DATOS ¡ Gasometría ¡ pH 7.4i ¡?
¡ PaO
2 1 65
¡ — .—... 1 ¡1
¡ Pa(i02¡42 ¡/
U(A-a)Q¡23 ¡?
COMPLE- ¡ ¡ FEV L-%)l i .68-67 ‘241- ~i
1— ¡ ¡ ~
ttspirometría: FVC(L-%)12.62-80 ¡3.o~-1íz
MENTA- ¡ FEV¡FVC%I 64,i ¡66.0
Sí¡Radiografía
— — ¡ — ——
RIus ¡ de H1P¡ Sí
torax : Lardiomegalia ¡ No 1 ¡Normal
I—~—JI
Presión¡ II ¡ u
TRATAMIENTO Tolerancia ¡ ¡ Buena ¡
Efectos secun- ¡ Noj.
CON darlos ¡ ¡
Cumplimiento ¡ 1 Bueno 1
CPAP Humidificador ¡ No 1 No
— . 1 ¡ — —
uxigeno¡Sí ¡No ¡____________
Observaciones: a partir del
1
1 50 mes es revisado en su hospital de referencia.
ANEXO 1
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TABLA 77. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 54; lA: 23,0; IAH: 23,8; DMAH: 17,5 s; TAH: 12,2%
Oximetría: ID: 7,0; SM: 80%; MM<90%: 85,7%; IHN: 285
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: poliglobulia-sangrías, ¿síndrome mielodisplásico?
Paciente n0: 1.6 J REVISION REVISION
N0 de referencia: 129 INICIAL j 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave Leve No
Ronquidos Sí No Sí
5 Apneas Sí No No
1 Agitación No No No
N Despertares Si No No
T Nicturia No No No
O Cefalea matutina Sí No No
M del carácter No No No ¡
A Alteración i intelectual No No No
5 ¡ de la libido No No No
Fumador/exfumador Exfumador No No
Alcoholismo Sí No No
Disnea Sí Sí No
HTA Si No No
EXPLORACIÓN BMI 29,0 30,3 30,6
Hemoglobina 19,5 20.2 20,1
Hematocrito 57 58 59
DATOS pH 7.32 7.40 7.39
Gasometría ¡ PaO, 81 66 73
¡ PaCO, 35 35 35
¡ D(A-a>iO. 16 30 23
COMPLE- u FEVI (U-%) 3,65 - 91 3,72 - 107 3.56 - i04
Espirometría FVC (L-%) 4,40- 83 5,54-127 5,49-128
MENTA- ¡ FEV/FVC% 82,9 67,1 64,8
Radiografía ¡ Insuflación Sí Sí
RíOS de ¡ HTP Sí No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Anormal Normal
Presión 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Rinitis Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No Sí Si
Oxígeno No No Sí
Observaciones: el paciente continúa con necesidad de sangrias a pesar del 02.
269
TABLA 78. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 61; [A: 8,6; [AH: 20,7: DMAH: 26,8 5; TAU: 15,5%
Oximetría: íD: 36,5; SM: 49%; N4M<90%: 84,6%; lHN: 152
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: hernia de hiato intervenida
ANEXO 1
Paciente n0: 17
N0 de referencia: 133 INíCIAL
REVISION
6 MESES
REVISION
18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No No ¡
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación
N Despertares
Sí
Sí
No
No
No
No ¡
T Nicturia No No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter No No No
A Alteración a intelectual No No No
5 ¡ delalibido No No No
Fumador¡exfumador Exfumador No No
Alcoholismo Sí No No
Disnea Sí No No
HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 30.8 27.6 30,5
Hemoglobina 15,9 16,8 16,8
Heniatocrito 47 47 49
DATOS ¡ pH 7.38 7.37 ,39
Gasometría u 9a0
2 76 81 75
u PaCO2 39 42 40
1 D(A-&lO, 15 7 15
COMPLE- • REVI (L-%) 1.92 - 59 1,92 - 68 1,92 - 68
Espirometría ¡ FVC (L-%) 2,43 - 54 2,94 - 82 2,88 - 80
MENTA- IEV1/FVC%4
Radiografía ¡ Insuflación
79,0
No
65,3 66,7
No
RIOS de i HTP No No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Rinitis Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No Sí Sí
Oxígeno No No No ¡
Observaciones:
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TABLA 79. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 64; lA: 35,6; IAH: 59.7; DMAH: 17,2 s; TAH: 29,5%
Oximetría: ID: 83,4; SM: 69,0%; MM<90%: 85,9%; IHN: 121
EPOC previo: no; Otras enfermedades: úlcera duodenal
ANEXO 1
Paciente n0: 18
N0 de referencia: 135 ]NICIAL
REVISIÓN
6 MESES
REVISIÓN
18 MESES
Hipersomnia diurna Grave Leve No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación No No No
N Despertares No No No
T Nicturia No No No
O Cefalea matutina Sí No No
M del carácter Sí Sí No
A Alteración u intelectual Sí No No
5 u de la libido Sí Sí Sí
Fumador/exiumador No No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 29,7 28,6 28,6
Hemoglobina 15.3 16,1 15,5
Hematocrito 44 46 44
DATOS u pH 7,38 7,39 7,39
Gasometría PaO, 83 81 74
¡ PaCO
2 35 39 37
COMPLE-
D(A-a)O,
1 FEVI {L-%)
13
2.64 - 96
11
2,67 - 101
19
2,78 - 1Ú6
Espirometría¡ FVC (L-%) 3.28-94 3,52- 104 3,72- 111
MENTA- u FEV¡FVC% 80,5 75,8 74,7
Radiografía Insuflación No No
RíOS de ¡ HTP No No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Anormal Anormal
Presión 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Regular
Efectos secun- Cutáneos Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No Sí
Oxígeno No No No
Observaciones:
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ANEXO 1
TABLA 80. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: Nl; Edad: 64; lA: 30.2; IAH: 48.9: DMAH: 18,6 5; TAH: 25,6%
Oximetría: ID: 61,4; SM: 71%; MM<9O%: 84,5%; IHN: 132
EPOC previo: no; Otras enfermedades: hipertiroidismo, fibr. auricular, insuf. cardíaca
Paciente n0: 19 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 137 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Ripersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
¡ Agitación Sí No No
N Despertares Sí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter No No No
A Alteración i intelectual No Sí No
5 ¡ de la lihido Sí Sí Sí
Fumador/exfumador Exfumador No No
Alcoholismo Sí No No
Disnea Sí No No
HTA Sí No No
EXPLORACIÓN BMI 34,2 33.5 34.2
Hemoglobina 16.8 15,1 15.4
Hematocrito 49 45 44
DATOS ¡ pH 7.37 7,39
Gasometría u PaO, 74 89 82
PaCO. 46 41 41
¡ D(A-a)0
2 9 2 ‘7
COMPLE- u FEV (U-%) 2,03 - 79 9 07 - 77 2,00 - 75
Espiroinetría ¡ FVC (L-%) ~ 49 - 76 2,82 - 82 2.86 - 84
MENTA- i FEV/FVC% 81.5 73,4 69,9
Radiografía ¡ insuflacion No No
RíOS de ¡ HTP No No
tórax Cardiomegalia Sí No
Electrocardiograma Anormal Anormal
Presión 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darlos
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno No No No
Observaciones:
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TABLA 81. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 62; lA: 22,1; lAR: 48.8; DMAH: 19,9 5; TAH: 26,3%
Oximetría: ID: 68,3; SM: 30%; MM<90%: 71,9%; IHN: 1243
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: diabetes-insulina, depresión, úlcera duodenal
Paciente n0: 20 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia: 141 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No Leve
Ronquidos Sí No Sí
5 Apneas Sí No No
1 Agitación No No Si
N Despenares No No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter Sí No NoA Alteración ¡ intelectual Sí Sí No
5 u de la libido Sí Sí Sí
Fumador/exfumador Fumador No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HTA No No
EXPLORACIÓN BMI 35.0 35,0
No
37,0
Hemoglobina 18.4 15.7 15,1
Hematocrito 54 44 43
DATOS ¡ pl-I 7,40 7.37 7.35
Gasometina u PaO, 48 73 60
PaCO, 47 44 47
¡ D(A-a)O, 33 12 21
COMPLE- ¡ FEVI (L-%) 1,52- 48 1,91 - 62 1,79-58
Espirometría FVC (L-%) 2.52 - 61 2,93 - 74 3.08 - 78
MENTA- 1 FEV/FVC% 60.3 65.2 58.1
Radiografía u Insuflación Si Sí
RíOS de ¡ HTP No No
tórax Cardiomegalia Sí No
Electrocardiograma Anormal Normal
Presión 7 7 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No Sequedad
CON darlos
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No Sí
Oxigeno Sí Sí Sí
Observaciones:
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ANEXO 1
TABLA 82. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 45; lA: 21,5; lAR: 40.0: DMAH: 16,7 s; lAR: 18,4%
Oximetría: íD: 97,5; SM: 43%; MM<90%: 68.7%; IHN: 1246
EPOC previo: sí; Otras enfermedades:
Paciente n0: 21 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 143 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave Leve Leve
Ronquidos Sí No No
5 Apneas ? No Sí
1 Agitación ? No No
N Despertares No No Si
T Nicturia Si No No ¡
O Cefalea matutina No No No
M del carácter Sí No No
A Alteración ¡ intelectual No No No
5 ¡ de la libido No No No
Fumador/exfumador Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo Sí Sí No
Disnea Sí No No
HIA Sí
EXPLORACIÓN BMI 36.7
No
37,7
No
39,7
Hemoglobina 21.1 16,5 17.7
62 46 50
DATOS ¡ pH 7,36 7,36 7.38
Gasometría PaO
2 49 63 60
u PaCO. 53 49 52
¡ D(A-a)O, 26 17 16
COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 1.60 - 44 1,90 - 53 1,81 - 51
Espirometría i FVC (L-%) 9 35 - 54 2.98 - 68 3,00 - 69
MENTA- FEVI/FVC% 68,11
Radiografía i Insuflación No
63.8 60,3
No
RíOS de HTP Sí Sí
tórax Cardiomegalia Sí Sí
Electrocardiograma Anormal Anormal
Presión 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Mala
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Regular Regular
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno Sí Sí Sí
Observaciones: al inicio dormía solo; coeficiente intelectual bajo.
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ANEXO 1
TABLA 83. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: F; Edad: 46; lA: 34,0; IAH: 42,4: DMAH: 17,5 s; TAH: 21,3%
Oximetría: ID: 40,0; SM: 81%; MM<90%: 87,7%; IHN: 40
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 22 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 146 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna No No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación No No No
N Despertares No No No
T Nicturia Sí Sí No
O Cefalea matutina Si No No
M del carácter Sí Sí Sí
A Alteración intelectual Sí Sí No
5 u de la libido No No No
Fumador/exfumador No No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HIA Si No No
EXPLORACIÓN 1 EMI 37 9 35,5 35,5
Hemoglobina 14.0 13,8 13,9
Hematocrito 39 40 40
DATOS pH 7,44 7,37 40
Gasometria ¡ PaO, 80 90
PaCO, 36 40 40
COMPLE-
¡ D(A-a)O, 15 1
1 FEVI (L-%) 2.28 - 99 2.26 - 101
2
2.45 - 109
Espirometría i FVC (U-%) 2.76 - 101 2,81 - 106 3.07 - 116
¡ FEV/FVC% 82,6 80.4 80,1
Radiografía Insuflación No No
RíOS de ¡ HTP No No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Fugas No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno No No No
Observaciones:
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TABLA 84. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: E; Edad: 64; lA: 45,9; IAH: 46,3: DMAH: 29.0 s; TAH: 36,9%
Oximetría: ID: 72,9; SM: 31%; MM<90%: 71,5%; IHN: 1324
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 23 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 150 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Si No No
1 Agitación No No No
N Despertares No No No
T Nicturia Si No No
O Cefalea matutina Sí No No
M del carácter No No No ¡
A Alteración ¡ intelectual No No No
5 u de la libido 2 9 9
Funiador/exfumador No No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HTA Sí No Sí
EXPLORACIÓN BMI 34,1 34.9 36.2
Hemoglobina 17.5 16.6 16,6
Hematocrito 52 48 47
DATOS ¡ pH 7.36 7,35 7,38
Gasometría ¡ PaO, 74 71 57
¡ PaCO. 52 49 48
D(A-a)O, 1 8 24
COMPLE- FEVI (L-%) 1,07 - 56 1.01 -55 0,852 -47
Espirometría u FVC (L-%) 1,76 - ‘77 1,74 - 79 1.81 - 83
MENTA- ¡ FEV/EVC% 60,8 58.0 47,0
RadiogratYa ¡ Insuflación No No
RíOS de ¡ HTP Sí No ¡
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno Sí Sí Sí
Observaciones:
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TABLA 85
.
Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 61; lA: 27,5; IAH: 33,6: DMAH: 19,9 5; TAN: 18,6%
Oximetría: ID: 69,6; SM: 54%; MM<90%: 78.3%; HIN: 759
EPOC previo: no; Otras enfermedades: cancer de colon intervenido
Paciente n”: 24 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 151 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación St No No
N Despenares Sí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter Sí No No
A A1teración~ intelectual Sí No No
5 ¡ delalibido St No No
Fumador/extumador Fumador Fumador No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HTA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 35,7 35,7
No
36]
Hemoglobina 18,6 17.8 1y7
Hematocrito 54 49 45
DATOS u pH 7.39 7,36
Gasometrúi u PaO, 70 70 93
u PaCO, 49 47 45
¡ D(A-a~O, 9 it
COMPLE- 1¡ FEV, (L-%’> 1.53 - 56 1,30-47
1
1.65 -‘6
Espirometría FVC (L-%) 2.14-62 1,88 -54 2.57-75
MENTA- FEV/FVC% 71,5 69.1 64>2
Radiografía ¡ Insuflación No No
RíOS de ¡ HTP No No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Cutáneos No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno Sí Sí Sí
Observaciones:
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TABLA 86. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 61; lA: 16,1; IAH: 17,8: DMAH: 20,2 s; TAH: 10,1%
Oximetría: íD: 13,2; SM: 77%; MM<90%: 86,2%; IHN: 30
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: cifosis, asma profesional
Paciente n0: 25 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: 152 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No No
Ronquidos Si No No
5 Apneas Si No No
1 Agitación Si No No
N Despertares No No No
T Nicturia No No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter No No No
A Alteracióni intelectual No No No
5 ¡ de la libido Sí Sí No
Fumador/exiumador No No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 25.8 27,2 29,0
Hemoglobina 14.8 15,6 14,9
Hematocrito 42 46 43
DATOS 1 pH? 7.37 7,35
Gasometría ¡ PaO~ 2 83 97
PaCO, 2 47 44
D(A-a)0
2 2 0 0
COMPLE- FEVI (L-%) 3.33 - 114 3,14 - 112 2.96 - 105
Espirometría FVC (L-%) 3.89 - 105 3,62 - 102 3,61 - 101
1 FEV/FVC% 85,6 86,7 82,0
Radiografía u Insuflación No No
RíOS de HTP No No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Rinitis Cutáneos
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno No No No
Observaciones:
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ANEXO 1
TABLA 87. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: Edad: 58; lA: 143; IAH: 16,1: DMAH: 21,4s; TAl-!: 9,2%
Oximetría: ID: 17,9; SM: 86%; MM<90%: 88,5%; IHN: 50
EPOC previo: no; Otras enfermedades: bocio, hepatitis B
Paciente n0: 26 1 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: 99 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No
Ronquidos 8= No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares No No
T Nicturia No No
O Cefalea matutina Sí No
M del carácter Sí No
A Alteraciónl intelectual No No
8 ¡ de la libido Sí 2
Funndor/exfumador Fumador No
Alcoholismo No No
Disnea No No
HTA No No
EXPLORACIÓN BMI 25,3 25.3
Hemoglobina 16,3 17,3
Hematocrito 49 49
DATOS 1 há 7.37 7,37
Gasometría PaO. 97 72
PaCO, 41 42
D(A-a)O, 0 16
COMPLE- - FEV, (L-%) 2,97 - 101 2.52 - 89E
Espirometría i FVC (L—%) 3.60 - 99 3,43 - 97
MENTA- 1 FEV/FVC% 82,5 73,5
Radiografía i Insuflación No
RíOS de HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Mala
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Regular, abandono
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones: al 6~ mes se realizó septoplastia, abandonó el CPAP y continúa
asintomático a los 18 meses.
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ANEXO 1
TABLA 88. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 36; lA: 16,5; IAH: 25.3; DMAH: 18,6 s; TAl-!: 12,9%
Oximetría: ID: 17,9; SM: 77%; MM<90%: 86,9%; IHN: 47
EPOC previo: no; Otras enfermedades: sinusitis, rinitis-conjuntivitis polínica
Paciente n<’: 27 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 132 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No No
Ronquidos Sí No No5 Apneas No
1 Agitación Sí No No
N Despenares Sí No No
T Nicturia No No No
O Cefalea matutina Sí No Sí
M del carácter Sí No No
A Alteración 1 intelectual No No No
5 de la libido No No No
Fumador/exfumador Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo No No No
Disnea No No No
HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 28,5 27.1 28,8
Hemoglobina 15.4 b.= INI
Hematocrito 45 45 43
DATOS J bIt 7.38 7,38
Gasometríai PaO
2 76 81 100
PaCO, 37 39 39
1 D(A-ajO2 18 10 0
COMPLE- FEV, (L-%) 4,72 - 101 4.01 - 90 4,11 - 91
Espirometría FVC (L-%) 5.68 - 100 5,17 -95 5,28 -96
MENTA- ¡ FEV1¡FVC% 83,1 77.6 77,8
Radiografía i Insuflación No No
RIOS de i HTP No No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 6 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Fugas No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidifícador No No Sí
Oxígeno No No No
Observaciones: a posteriori’ la cefalea fue diagnosticada de migraña y tratada con éxito.
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ANEXO 1
TABLA 89 Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 45; lA: 8,2; IAl-!: 12,1: OMAR: 22,7 s; TAH: 7,7%
Oximetría: ID: 18,5; SM: 72%; MMC9Q%: 82.7%; IHN: 215
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 28 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: 154 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares Sí No
T Nicturia No No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración ¡ intelectual Sí No
5 ‘ de la libido Sí No
Fumador/exfumador No No
Alcoholismo Sí Sí
Disnea No No
HTA No No
EXPLORACIÓN BMI 31.6 31,6
Hemoglobina 15,8 14,2
Hematocrito 45 41
DATOS ¡ ph 7.37 7,37
Gasometría ¡ PaO, 91 77
PaCO
2 38 43
¡ D(A-a’)O, 1 9
COMPLE- FEVI (L-%) 3.52 - 92 3.10
Espirometría FVC (L-7Ñ 4.16 - 88 3.80 81
MENTA- FEVJ/FVC% 84,6 81,6
Radiografía Insuflacidn No
RíOS de i RIP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Ruido
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones:
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ANEXO 1
TABLA 90. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: F; Edad: 74; lA: 16,4; IAH: 23,8: DMAH: 19,2 s; TAH: 12,5%
Oximetría: ID: 27,1; SM: 30%; MM<90%: 71,7%; HIN: 1153
EPOC previo: no; Otras enfermedades: isquemia cerebral, fibrilación auricular
Paciente n0: 29 REVISION REVISIÓN
N0 de refetencia: 167 INICIAL 6 MESES IB MESES
Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N Despertares Sí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina Sí No No
M del carácter No No No
A Alteraciónl intelectual No No No
5 ¡ delalibido ?
Eumador/exfumador No No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
1-ITA Sí No No
EXPLORACIÓN BMI 49,3 39,9 33,3
Hemoglobina 17 17,6 17,3
Hematocrito 58 52 52
DATOS ¡ pH 7.32 7.36 7,36
Gasometría PaO
2 t 74 77
¡ PaCO, 60 46 47
D(A-a)02 30 9 5
COMPLE- 1¡ FEVI (L-%) 0,95 - 56 1,04 - 84 1,45 -120
Espirometría FVC (L-%) 0.99-48 1.08-69 1,72- 112
MENTA- FEV/FVC% 95,9 96.3 84,3
Radiografía ¡ insuflación No No
RíOS de u HTP Sí Sí
tórax ¡ Cardiomegalia Sí NoJ
Electrocardiograma Anormal Anormal
Presión 9 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Regular
Efectos secun- Rinitis No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No Sí Sí
Oxígeno Si Sí No
Observaciones: estudio poligráfico realizado con 02, que la enferma ya utilizaba
cronicamente en su domicilio.
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ANEXO 1
TABLA 91. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 63; lA: 63,2; IAl-!: 72: DMAH: 19,5 5; TAH: 39,3%
Oximetría: ID: 76,4; SM: 36%; MM<90%: 76,7%; IHN: 565
EPOC previo: no; Otras enfermedades: diabetes mellitus, insuficiencia renal crónica
Paciente n0: 30 REVISIÓN REVISION
N0 de referéncia: 170 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N Despertares No Mo
T Nicturia 5< No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración 1 intelectual Sí No
8 ¡ de la libido ?
Fumador/exfumador Exfumador No
Alcoholismo Sí No
Disnea Sí No
HIA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 36.8 27,9
Hemoglobina 11.3 9,8
Hematocrito 34 28
DATOS ¡ pH 7.31 7.31
Gasometría PaO
2 61 79
¡ PaCO, 45 42
23 8
COMPLE- ¡ FEVI (L-%> 2,16 - 77 2,75 - 103
Espirometría FVC (L-%> 2.70 - 76 3,47 - 103
MENTA- FEV/FVC% 80,0 79.2
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de i HTP Sí
tórax Cardiomegalia Sí
Electrocardiograma 1
Presión 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis,
CON darios cutáneos
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No Sí
Oxígeno No No
Observaciones:
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ANEXO 1
TABLA 92. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: E; Edad: 65; lA: 12,1; IAH: 21.4: DMAI-I: 22,0 s; TAR: 12,8%
Oxirnetría: ID: 44,7; SM: 52%; MM<90% 8~_3% HIN: 191
EPOC previo: no; Otras enfermedades: asma bronquial, neoplasia vejiga intervenida
Paciente n0: 31 REVISION REVISION
N0 de referencia: 171 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave Leve Leve
Ronquidos Sí 7
8 Apneas Sí 7 9
1 Agitación No 7 7
N Despenares No No No
T Nicturia No No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter No No No
A Alteración 1 intelectual No No No
5 ¡ de la libido 7 9 9
Funlador/exfumadoT No No No
Alcoholismo No No No
Disnea No No No
HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 35,0 36,7 37.9
Hemoglobina 13.1 13 12,9
Hematocrito 38 38 41
DATOS u pH 7.36 7.36 7.30
Gasometría ¡ PaO~ 83 75 71
¡ PaCO, 42 43 47
¡ D(A-a)Q 5 11 10
COMPLE- 1¡ REVI (L-%) 1,71 91 1,63-88 1.89 - 102
Espirometría FVC (L-%) 2,32 - 102 2,21 - 98 2,57 - 115
MENTA- FEV¡FVC% 73,7 73,8 73,5
Radiografía ¡ Insuflación Sí No
RíOS de ¡ HTP No No
tórax Cardioinegalia No No
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 6 6 7
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Buena
Efectos secun- Fugas, rinitis No
CON darios
Cumplimiento Regular Regular
CPAP Humidificador No Sí No
Oxígeno No No No
Observaciones: duerme sola,
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TABLA 93. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 57; lA: 18,2; IAH: 25,8; DMAH: 18,4 s; TAl-!: 13,3%
Oximetría: ID: 34.3; SM: 50%; MM<90%: 75,2%; HIN: 1138
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: insuficiencia cardíaca, úlcera duodenal
Paciente u0: 32 REVISIÓN REVISION
N<~ de referéncia: 172 INICIAL 6 MESES 18 MESES_1
Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N Despenares Sí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter Sí No No
A Alteración u intelectual Sí No No
5 ¡ delalibido Sí No No
Fumador/exfumador Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo Sí No No
Disnea Sí No No
HTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 32.4 32,4 32,4
Hemoglobina 22,5 19,5 20.1
Hematocrito 68 56 62
DATOS 1 H 7.34 7,37 7.31
Gasometria ¡ PaO
2 43 64 55
¡ PaCO2 52 45 47
i D(A-a)O, 32 20 26
COMPLE- ¡ FEV (L-%) 1,50- 59 1,04-40 1,26-48
Espirometría u FVC (L-%) 2.30 - 74 1,80 - 57 2.01 - 62
MENTA- ¡ FEV/FVC% 65,2 57,8 62,6
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de ¡ 1-VP Sí Sí
tórax Cardiomegalia Sí Sí
Electrocardiograma Anormal Anormal
Presión 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No Sí
Oxígeno Sí Sí Sí
Observaciones:
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TABLA 94. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 49; lA: 45,2; IAH: 53,7: DMAH: 24,7 s; TAH: 37,3%
Oximetria: ID: 95 ff SM: 30%; MM<90%: 46.0%; lUN: 3956
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: depresión, insuf. cardíaca, úlcera duodenal
ANEXO 1
Paciente n0: 33
N0 de referencia: 175 INICIAL
REVISIÓN
6 MESES
REVISION
18 MESES
Hipersomnia diurna Grave Leve No
Ronquidos Si Sí Sí
S Apneas Sí Sí No
1 Agitación Sí Sí No
N Despertares Sí Sí No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina Sí Sí Sí
M del carácter Sí No No
A Alteración a intelectual Sí No No
5 ¡ de la libido Sí No No
Fumador/exfumador Fumador Fumador Fumador
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
UTA
EXPLORACIÓN BMI
No
32.6
No
36,8
No
33,6
Hemoglobina 19,5 19.7 17,0
Hematocrito 55 61 49
DATOS ¡ pH 7.38 7,36 7.35
Gasometría u PaO, 67 73 75
¡ PaCO, 49 55 48
i D(A-a)O, 12 0 6
COMPLE- ¡ REy
1 (L-%) 9 ‘7 - 68 1,78 - 54 2.69 - 83
Espirometría FVC (L-%) 3.43 - 85 2,84 - 70 4,00- 100
MENTA- ¡ FEV1/FVC% 66,2 62.8 67,8
Radiografía a Insuflación No Sí
RIOS de ¡ HTP Sí No
tórax Cardiomegalia St No
Electrocardiograma Anormal
Presion 8 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Buena
Efectos secun- Rinitis, fugas No
CON darios oculares
Cumplimiento Regular Bueno
CPAP Humidificador No Sí Sí
Oxígeno No Sí Sí
Observaciones:
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ANEXO 1
TABLA 95. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 68; lA: 57,0; IAl-!: 65,8; DMAH: 20,8 5; TAH: 38,0%
Oximetría: ID: 63,8; SM: 52%; MM<90%: 79,9%; IHN: 343
EPOC previo: no; Otras enfermedades: enfermedad cerebrovascular transitoria
Paciente n0: 34 REVISIÓN REVISION
N0 de referéncia: 178 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No Leve
Ronquidos 5< No Sí
5 Apneas SI No No
1 Agitación No No No
N Despenares No No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina Sí No No
M del carácter Sí No No
A Alteración u intelectual SI Sí No
5 1 delalibido Sí Sí Sí
Fumador¡exfumador Exfumador No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
UTA Sí No No
EXPLORACIÓN BMI 30,8 30,2 30.8
Hemoglobina 17.0 16,1 15.6
Hematocrito 49 47 46
DATOS ¡ pH 7,42 7,42 7.38
Gasometría PaO
2 81 83 81
u PaCO, 34 36 37
¡ D(A-a)O, 17 11 14
COMPLE- ~FEV1u (L-%) 3.24 - 100 2.99 - 93 3.58 - 109
Espirometría ¡ FVC (L-%) 4,01 - 95 3.87 - 92 4.28 - 100
MENTA- u FEV1/FVC% 80.8 77,3 83,6
1
Radiografía Insuflación No No
RíOS de r HTP Sí 51
tórax u Cardiomegalia No No1
Electrocardiograma Anormal Anormal
Presión 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No Rinitis,
CON darios fugas
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No Sí
Oxígeno No No No
Observaciones: septoplastia al 40 mes; volvió a necesitar CPAP a los 15 días.
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ANEXO 1
TABLA 96. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 52; lA: 10,7; lAR: 12,0: DMAH: 20,7 s; lAR: 6,3%
Oximetría: ID: 27,6; SM: 66%; MM<90%: 84,3%; lUN: 102
EPOC previo: no; Otras enfermedades: bocio eutiroideo
Paciente n0: 35 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 179 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N Despertares Sí No
T Nicturia No No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración ¡ intelectual No No
5 ¡ delalibido No No
Fumador/exfumador No No
Alcoholismo No No
Disnea No No
ElIA Sí
EXPLORACIÓN BMI 29,2
No
29,2
Hemoglobina 16.2 15,9
Hematocrito 45 44
DATOS ¡ pH 7.37
Gasometría’ PaO
2 81
7.40
87
¡ PaCO, 41 41
u D(A-a)O. 8 2
COMPLE-
FEVI (L-%) 2,50 - 91 2.61-95
Espirometría FVC (L-%) 3.42 - 102 3.37 - 100
MENTA- i FEV/FVC% 73,1
RadiogratYa i Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Anormal
Presión 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador Si Sí
Oxígeno No No
Observaciones: septoplastia al 8~ mes; desde entonces está sin CPAP y continúa
asintomático a los 18 meses.
288
ANEXO 1
TABLA 97. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 69; lA: 21,8; IAH: 24.9: DMAH: 16,8 s; TAR: 9,9%
Oximetría: ID: 12,3; SM: 84%; MM90%: 88,1%; lUN: 9
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 36 REVISION REVISION
N0 de referéncia: 188 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas No No No
¡ Agitación No No No
N Despenares Sí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter No No No
A Alteración 1 intelectual Sí No No
5 ¡ de la libido No No No
Fumador/exfrmador No No No
Alcoholismo No No No
Disnea No No No
UTA Sí
EXPLORACIÓN BMI 93 7
SI
24,1
No
24,1
Hemoglobina ln,9 16,1 1=.3
Hematocrito 45 44 45
DATOS ¡ pH 7.41
Gasometría 1 PaO~ 89
7,40
78
7,38
84
¡ PaCO, 39 45 43
COMPLE-
¡ D(A-a)O, 2
1¡ FEVI (L-%) 2,97 - 140
2
2,94- 140
3
3,11 - i=0
Espirometria ¡ FVC (L-%) 3.51 - 128 3,62 - 134 3,71 - 138
MENTA- FEV~/FVC% 84.6 81 2 83,8
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No No
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiogran3a Normal Normal
Presion 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxigeno No No No
Observaciones:
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ANEXO 1
TABLA 98. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 80; lA: 46,1; lAR: 50.9: DMAH: 15,6s; TAH: 21,9%
Oximetría: íD: 54.3; SM: 84%; MM<90%: 87.8%; lEN: 59
EPOC previo: no; Otras enfermedades: insuficiencia renal crónica; porfiria cutánea
Paciente n0: 37 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: 189 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Leve Leve
Ronquidos Sí No
5 Apneas Si No
1 Agitación Si No
N Despertares Sí Sí
T Nicturia No Sí
O Cefalea matutina No Sí
M del carácter No No
A Alteración 1 intelectual No No
5 ¡ delalibido ? 2
Fumador/exfumador Fumador Fumador
Alcoholismo No No
Disnea No Sí
ElIA Sí No
EXPLORACIÓN BM] 30,1 29,9
Hemoilobina 142 12,5
Hematocrito 40 35
DATOS ¡ It 7~5 735
Gasometria ¡ PaO
2 80 78
¡ PaCO2 37 38
i D(A-a)02 14 14
COMPLE- ¡ FEVI (L-%) 1,93 81 2,04- 86
Espirometría ¡ FVC (L-%) 2.88 - 89 3,18 - 99
MENTA- ¡ FEV/FVC% 67.0 64.1
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Mala
Efectos secun- Rinitis
CON darios
Cumplimiento Regular
CPAP Humidificador No Sí
Oxígeno No No
Observaciones: falleció a los 12 meses debido a insuficiencia renal crónica progresiva.
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TABLA 99. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: E; Edad: 57; lA: 44,8; IAH: 46.9; DMAH: 23,3 s; TAU: 30%
Oximetría: ID: 40,9; SM: 53%; MM<90%: 82,8%; ¡HM: 112
EPOC previo: no; Otras enfermedades: angina de pecho secundaria a crisis de UTA
Paciente n0: 38 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 190 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Si No No
1 Agitación No No No
N Despenares Sí No No
T Nicturia Si No No
O Cefalea matutina Si No No
M del carácter SI No No
A Alteración ¡ intelectual No No No
5 ¡ de la libido Sí No No
Eumador/exfumador No No No
Alcoholismo No No No
Disnea No No No
UTA Si No No
EXPLORACIÓN BMI 28,8 27,5 28,8
Hemoglobina 14 14 13(1
Hematocrito 40 40 40
DATOS ¡ It 7.43 7,39 7.36
Gasometría’ PaO
2 6~ 72 72
PaCO, 37 42 42
COMPLE-
¡ D(A-a)02 29 15 15
1 REVI (L-%) 2.47 - 116 2,96 - 140 2,97 - 142
Espirometría u FVC (L-%) 2.48 - 98 3,37 - 134 3.51 - 141
MENTA ¡ FEV/FVC% 99,6 87,8 84,6
Radiografía Insuflación No No
RíOS de ¡ HTP No No
tórax Cardiomegalia Sí Sí
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Fugas No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxigeno No No No
Observaciones:
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TABLA 100. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: E; Edad: 62; lA: 12,7; ¡AH: 30,9: DMAH: 16,3 s; TAU: 14,1%
Oximetría: ID: 79,7; SM: 43%; MM < 90%: 78,4%; lUN: 583
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: asma bronquial, intolerancia a analgésicos
Paciente n0: 39 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 202 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Elipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
¡ Agitación Si No No
N Despertares Sí No No
T Nicturia SI No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter Sí No No
A Alteración ¡ intelectual Sí Si No
5 delalibido ? 9
Fumador/exfrmador No No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
UTA Sí No No
EXPLORACIÓN BMI 39.7 37,4 36,0
Hemoglobina 16.0 15,9 15,1
Elematocrito 47 46 45
DATOS ¡ pH 7.41 7.39 7,38
Gasometria u PaO
2 n4 ‘72 72
PaCQ 38 38 36
38 20 24
COMPLE- ¡ FEV (L-%) 0.72 - 42 1,08 -65 0,94- 58
Espirometría FVC (L-%) 1.00-48 1,73 - 85 1,49-75
MENTA- 1 FEVIFVC% 72.0 62,4 63,2No
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de 1-VP No No
tórax Cardiomegalia Sí Sí
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 7 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No No
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno No No No
Observaciones:
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ANEXO 1
TABLA 101. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: E; Edad: 62; lA: 7,9; [AH: 11,4: DMAH: 18,5 s; TAH: 5,9%
Oximetria: ID: 58,5; SM: 30%; MM<90%: 62,9%; lUN: 1768
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: asma bronquial, reflujo gastro-esofágico
Paciente n0: 40 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia: 213 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No Leve
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación 8< No No
N Despenares SC No No
T Nicturia Sí No Sí
O Cefalea matutina Sí No Sí
M del carácter Sí No No
A Alteración u intelectual Sí Si Sí
5 ¡ de la libido No No No
Fumador/exfumador No No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí Sí Sí
ElIA Sí Sí Sí
EXPLORACIÓN j BMI 29,9 31,2 32,0
Hemoglobina 13.5 12.9 ¡7_5
Hematocrito 40 38 36
DATOS pl-Y 7.40 7.49 7,36
Gasometría ¡ PaO
2 75 80 70
PaCO, 42 35 39
¡ D(A-a)02 13 16 21
COMPLE- ¡ FEV1 (L-%) 1.07-57 1,44-78 1.26-69
Espirometría FVC (L-%) 1.41 - 63 1,87 - 84 1,57 -71
MENTA- FEV/FVC% 75.5 77,0 80,2
Radiografía ¡ Insuflación No No
RíOS de ¡ 1-VP No No
tórax Cardioniegalia No Sí
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Regular
Efectos secun- Sequedad, Rinitis
CON darlos rinitis
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No Sí Si
Oxígeno Sí Sí Sí
Observaciones: los síntomas “Sí” de la 2a revisión aparecieron en los 6 últimos meses.
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TABLA 102 Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 72; lA: 33,7; lAR: 36,0: DMAH: 26,3 s; TAU: 26,6%
Oximetría: íD: 46,9; SM: 37%; MM90%: 73,9%; lUN: 1140
EPOC previo: sí; Otras enfermedades:
Paciente n0: 41 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 214 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares Sí No
T Nicturia Sí No
O Cefalea matutina No No
M del carácter No No
A Alteración intelectual Sí No
5 ¡ de la libido No No
Fumador/exfumador Exfumador No
Alcoholismo No No
Disnea Sí No
1-ITA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 32.7 32,3
Hemoglobina 18.n 18,1
Hematocrito n 54
DATOS ¡ pH 7.36
Gasometría~ PaO
2 61
7.38
58
¡ PaCO2 51 49
u D(A-a)O, 16
¡
COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 0.88 - 35
20
1,16 -47
Espírometria PVC (L-%) 1.95-59 1.98-61
MENTA- ¡ FEV1/FVC% 45.4 58,6
Radiografía i Insuflación Sí
RIOS de u HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma 2
Presión 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No Sí
Oxígeno Sí SíÓbservaciones:
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TABLA 103. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 81; lA: 23,3; IAH: 36,4; DMAH: 17.1 s; TAU: 17,4%
Oximetría: íD: 93,8; SM: 43%; MM<90%: 76,2%; lUN: 846
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: insuficiencia cardíaca, insuficiencia renal leve
Paciente n0: 42 REVISIÓN REVISION
N0 de referéncia: 216 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnía diurna Grave No No
Ronquidos No No No
5 Apneas Si No No
1 Agitación Sí No No
N Despertares Sí No No
T Nicturia Si No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter Sí No No
A Alteracion u intelectual Sí No No
5 ¡ de la libido 2
Furnador/exfumador exfumador No No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
UTA No No No
EXPLORACIÓN BMI 45.6 33,3 31,0
Hemoglobina 15.5 13,5 12.6
Hernatocrito 45 40 37
DATOS ¡ pR 7.43 7,40 7,37
Gasometría PaO, 56 78 89
¡ PaCO, 44 41 38
u D(A-a)O= 29 II 4
COMPLE- . .¡ REVI (L-%) 0,75 - 49 1,64- 110 1,83 - 122
Espirometría FVC (L-%) 1.02-49 2.00-98 2.51 - 122
MENTA- i FEV/FVC% 73,4 82,0 72,9
Radiografía ¡ Insuflación No No
RIOS de ¡ HTP Si No
tórax Cardiomegalia Sí No
Electrocardiograma Anormal Normal
Presión 7 5 5
TRATAMIENTO Tolerancia Regular Regular
Efectos secun- Rinitis Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno Malo
CPAP Humidificador No Si Si
Oxígeno Si No No
Observaciones:
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TABLA 104. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 60; lA: 32,6; IAU: 46.3: DMAH: 17.9 s; TAU: 23,2%
Oximetría: ID: 71.2; SM: 30%; MM<90%: 43,3%; lUN: 4222
EPOC previo: sí; Otras enfermedades~.• diabetes mellitus, cardiopatía isquémica
Paciente u0: 43 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: 219 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación No No No
N Despertares No No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter Sí No No
A Alteracióni intelectual No No No
5 de la libido No No No
Funmdor/exfumador Fumador Fumador No
Alcoholismo No No No
Disnea Sí No No
HTA No No No
EXPLORACIÓN SMI 24,1 25,9 25.9
Hemoglobina 18.1 18.2 17,4
Hematocrito 56 53 52
DATOS u pH 7.35 7,33 7.32
Gasometría PaO, =4 53 51
¡ PaCO, 51 54 52
23 20 24
COMPLE- ¡ FEV (L-%) 1.31 -44 1,03 -35 1,14-39
Espirometría u FVC (L-%) 2,46 - 65 2,01 - 54 2.21 - 60
MENTA- ¡ FEVJFVC% 53,2 51,2 51,6
Radiografía Insuflación Sí
RíOS de ¡ RIP Si Si
tórax Cardiomegalia No No
Electrocardiograma Anormal Anormal
Presión 8 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- Cutáneos Ruido
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No No
Oxígeno Sí Sí Sí
Observaciones:
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TABLA 105. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 56; lA: 61,1; IAH: 63,8; DMAH: 29,1 5; TAH: 53,6%
Oximetría: ID: 98,4; SM: 51%; MM<90%: 71,6%; lUN: 1009
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: insuficiencia venosa crónica
ANEXO 1
Paciente n”: 44
N0 de referencia: 226 INICIAL
REVISIÓN
6 MESES
REVISIÓN
18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No No
Ronquidos Sí No No
5 Apneas Sí No No
1 Agitación Sí No No
N Despenares Sí No No
T Nicturia Sí No No
O Cefalea matutina No No No
M del carácter Sí No No
A Alteración intelectual No No No
8 ¡ de la libido Sí No Sí
Fumador/exfumador Fumador No No
Alcoholismo Sí No No
Disnea Sí No No
1-ITA Sí No Sí
EXPLORACIÓN BMI 44,4 44,4 44,4
Hemoglobina 17.9 16.6 17,1
Hematocrito 52 47 60
DATOS ¡ pl-! 738 7,39 737
Gasometría u PaO, 60 71 76
¡ PaCO, 42 41 41
u D(A-a~)O, 28 18 13
COMPLE- ¡ FEVI (L-%) 2.00 - 69 2,09 - 71 2,31 - 80
Espirometría FVC (L-%) 2,52 - 70 2,59- 71 3,02 - 84
MENTA- ¡ FEV/FVC% 79,4 80,7 76,5R
Radiografía ¡ Insuflación Sí No
RIOS de u HTP Sí No
tórax Cardiomegalia Sí No
Electrocardiograma Normal Normal
Presión 9 9 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena Buena
Efectos secun- No Sequedad
CON darios
Cumplimiento Bueno Bueno
CPAP Humidificador No No Sí
Oxígeno Sí Sí Si
Óbservacxones:
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TABLA 1 6. Protocolo individual de recogida dc datos
Sexo: M; Edad: 60; lA: 21,4; IAH: 23.1: DMAH: 23,6s; TAU: 15,1%
Oximetria: ID: 21,9; SM: 62%; MM<9C%: 84,4%; lUN: 63
EPOC previo: no; Otras enfermedades: urotelioma derecho intervenido
Paciente n0: 45
N0 de referencia: 225 INICIAL
REVISION
6 MESES
REVISION
18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No
Ronquidos Si No
5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N Despertares Sí No
T Nicturia No Sí
O Cefalea matutina No No
M del carácter No No
A Alteración u intelectual No No
8 ¡ de la libido No No
Fumador/exfumador Exfumador No
Alcoholismo No No
Disnea No No
UTA
EXPLORACIÓN EMI
Si
26,3
No
26,3
Hemoglobina 13.8 13,7
Hematocrito 41 ‘7
DATOS u pH
Gasometría! PaO
2
7.36
76
737
78
u PaCO, 45 46
¡ D(A-a)O, 8 4
COMPLE- FEVI (L-%) 3.05 - 110 2,69 8
Espirometria FVC (L-7c) 3.89 - 113 3,70- 108
MENTA- FEV/FVC% 78,4 72.7R
Radiografía ¡ Insuflación Si
RíOS de u HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Anormal
Presión 5
TRATAMIENTO Tolerancia Regular
Efectos secun- Rinitis
CON darios
Cumplimiento Abandono
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones: usó CPAP sólo
Urología por una complicación
los 3 primeros meses; lo
de su urotelioma.
abandonó al reingresar en
ANEXO 1
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ANEXO 1
TABLA 307. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 36; lA: 53,1; ¡AH: 67.6: DMAH: 18.3 s; TAU: 34,4%
Oximetría: ID: 62,8; SM: 30%; MM<90%: 65,3%: IHN: 1444
EPOC previo; no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 46 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 233 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despenares 5= No
T Nicturia Sí No
O Cefalea matutina Sí No
M del carácter No No
A Alteración! intelectual No No
5 ¡ dela libido No No
Fumador/exfumador Exfumador No
Alcoholismo No No
Disnea No No
UTA No No
EXPLORACIÓN BMI 31.8 29,7
Hemoglobina 16.0 13,2
Hematocrito 45 39
DATOS ¡ bIt 7.34 737
Gasometría PaO
2 88 82
PaCO, 44 44
0 3
COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 3,50 - 93 3.39 - 90
Espirometría FVC (L-%) 4.49 - 100 4,47-99
MENTA- ¡ FEVJ¡FVC% ~ ‘15,8
Radiografía Insuflación No
RIOS de u RTP Si
tórax Cardiomegalia 5<
Electrocardiograma ‘7
Presión 9 9
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Cutáneos
CON darlos
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxigeno No No
OÑ~rvaciones: está pendiente de la realización de una septoplastia.
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ANEXO 1
TABLA 108. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: F; Edad: 59; lA: 7,5; [AH: 16,3; DMAH: 16.1 s; TAH: 7,5%
Oximetría: ID: 61,2; SM: 66%; MMcz90%: 83.6%; IHN: 270
EPOC previo: no; Otras enfermedades: diabetes. hipercolesterolemia
Paciente n0: 47 REVISIÓN REVISIÓN 1
N0 de referencia: 235 INICIAL 6 MESES 18 MESES
1-lipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares Sí No
T Nicturia Sí No
O Cefalea matutina No No
M del carácter No No
A Alteración i intelectual No No
5 u delalibido No No
Fumador/exfumador No No
Alcoholismo No No
Disnea Sí No
UTA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 34.2 32.0
Hemoglobina 14>8 14,7
Hematocrito 44 43
DATOS ¡ 1- ‘7 7,44
Gasometría u PaO
2 81 97
u PaCO, 42 37
1 D(A-a)O, 6 0
COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 1.80 - 95 1,73 - 93
Espirometría u FVC (L-%) 2.28 - 101 2,18 - 97
MENTA- kadiografia ¡ EEV/FVC% 78.9 79~4
1 Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Anormal
Presión 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones:
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TABLA 109. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 63; lA: 21,6; IAl-!: 23.7: DMAI-{: 17,6 s; TAN: 11,3%
Oximetría: íD: 4,2; SM: 81%; MM <90%: 81,2%; lUN: 417
EPOC previo: si; Otras enfermedades:
Paciente n0: 48 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia: 239 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N Despertares Sí No
T Nicturia Si No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí Sí
A Alteración ¡ intelectual Sí No
5 ¡ delalibido No No
Fumador/exiumador Exfumador No
Alcoholismo Si No
Disnea Sí No
1-ITA No No
EXPLORACIÓN ENII 28,9 26,7
Hemoglobina 16,7 16,0
Hematocrito 48 46
DATOS ¡ pH 7.39 7,44
Gasometría u PaO, 66 72
PaCO, 46 43
i D(A-a)O, 16 15
COMPLE- u FEV1 (L-%) 0.69 - 28 0,90 - 36
Espirometria FVC (L-%) 1.73 -55 2,14-67
MENTA- 1 FEV/FVC% 40,0 42.2R
Radiografía u Insuflación Sí
RíOS de ¡ HTP Sí
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Anormal
Presión 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Cutáneos
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxígeno Sí No
Observaciones: estudio poligráfico realizado con O,, que el enfermo ya utilizaba
cronicamente en su domicilio.
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TABLA 110. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: F; Edad: 70; lA: 19,2; IAH: 32.6; DMAH: 18,2 s; TAU: 16,5%
Oximetría: ID: 33,5; SM: 78%; MM<90%: 86,2%; lUN: 69
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: diabetes, asma, hipotiroidismo
Paciente n0: 49 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: 111 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N Despenares No No
T Nicturia No No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración ¡ intelectual SI No
5 de la libido No No
Fumador/exfumador No No
Alcoholismo No No
Disnea Sí No
UTA No No
EXPLORACIÓN BMI 27.9 25,9
Hemoglobina 13.8 14,2
Hematocrito 40 41
DATOS u pH 7.35 7,38
Gasometría ¡ PaO, 84 i8
PaCO
2 45 42
0 10
COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 1.67 - 88 1,75 -93
Espirometría u FVC (L-%) 2,23 - 97 2,33 - 102
MENTA- i FEV1/FVC% 74.9 75.1
Radiografia Insuflación No
RíOS de I-ITP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Anormal
Presión 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Regular
Efectos secun- Cutáneos,
CON darios fugas, otros
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxigeno No No
Observaciones: hipotiroidismo y asma tratados previamente; problemas d¿ ajuste de la
mascarilla por falta de dentadura, solucionado con “narinas nasales”.
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ANEXO 1
TABLA 111. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 54; lA: 9,8; lAR: 18,8; DMAH: 17,7 s; TAU: 10,0%
Oximetria: íD: 26,9; SM: 80%; MM<90%: 85,4%; lUN: 80
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: insuficiencia renal leve
Paciente n0: 50 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referéncia: 240 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Si No
5 Apneas No No
1 A~ñtación Sí No
N Despertares Sí No
T Nicturia No Si
O Cefalea matutina No No
M del carácter No No
A Alteración u intelectual Sí No
5 ¡ de la libido No No
Fumador/exfumador Fumador Fumador
Alcoholismo No No
Disnea Sí No
[-ifASí Si
EXPLORACIÓN BM! 32,7 32,1
Hemoglobina 17.6 16,8
Hematocrito 50 48
DATOS ¡ bU 737 7,36
Gasometria ¡ PaO
2 80 73
¡ PaCO, 41 37
u D(A-a)O, 9 22
COMPLE- a FEVI (L-%) 2.08 - 71 1,90 - 65
Espirometría FVC (L-%) 2.49 - 68 2,36 - 65
MENTA- ¡ FEV/FVC% 83.5 80,5
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de ¡ HTP Si
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Anormal
Presión 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones:
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TABLA 112. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 77; lA: 39,2; IAH: 43,9; DMAH: 38,6 s; TAH: 46,7%
Oximetría: ID: 39,1; SM: 30%; MM<90%: 67,4%: IHN: 1801
EPOC previo: sí; Otras enfermedades:
Paciente n0: 51 REVISIÓN REVISIÓN
N0de referéncia: 243 INICIAL 6 MESES 18 MESES
¡-lipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares Sí No
T Nicturia Sí No
O Cefalea matutina ‘7 No
Nf del carácter Sí No
A Alteración! intelectual Sí No
5 u delalibido ?
Fumador/exfumador Exfumador No
Alcoholismo No No
Disnea Sí No
HTA No
EXPLORACIÓN BMI 29,7
No
30,3
Hemoglobina 16,7 14.8
Elematocrito 51 43
DATOS ¡ pH 7.37 7,33
Gasometría u PaO
2 50 59
u PaCO, 64 49
11 21
COMPLW FEV1 (L-%) 0.75 - 35 1,25 - 62
Espiron¡etrma¡ FVC (L-%) 1.66-58 2,10-77
MENTA- u FEV)/’FVC% 45.31
Radiografía Insuflación Sí
59,5
RíOS de u HTP Sí
tórax u Cardiomegalia Sí1
Electrocardiograma Anormal
Presión 5 5
TRATAMíENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No Sí
Oxígeno Sí Si
Observaciones: estudio poligráfico
cronicamente en su domicilio.
realizado con 02, que el enfermo ya utilizaba
ANEXO 1
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TABLA 113. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: E; Edad: 73; lA: 25,4; IAH: 36,7: DMAU: 27,3 s; TAU: 27,8%
Oxiínetría: ID: 44,7; SM: 43%; MM<90%: 74,4%; lUN: 569
EPOC previo: no; Otras enfermedades: hipotiroidismo tratado, depresión
Paciente n0: 52 REVISIÓN REVISION
N0 de referéncia: 113 INICIAL 6 MESES 18 MESES
1-lipersomnia diurna Leve No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
Agitación No No
N Despertares No No
T Nicturia No No
O Cefalea matutina No No
M 1 del carácter Sí No
A Alteración ¡ intelectual Si~ No
5 ¡ delalibido ?
Fumador/exfumador No No
Alcoholismo No No
Disnea No No
UTA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 26,7 23,2
Hemoglobina 12.2 12.3
Hematocrito 35 36
DATOS ¡ pH 7,47 ‘7
Gasometría PaO, 68 91
¡ PaCO, 37 34
1 D(A-a)O, 26 6
COMPLE- FEV, (L-%) 2.33 - 115 2.42 - 139
Espirometría FVC (L-%> 2,61 - 100 ‘96- 140
MENTA- ¡ FEV/FVC% 89.3 81,7¡
Radiografía Insuflación Sí
RíOS de u HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Anormal
Presión 7 ‘7
TRATAMIENTO Tolerancia Mala
Efectos secun- Rinitis grave
CON darios
Cumplimiento No
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones: abandono del CPAP.
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TABLA 114. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: F; Edad: 56; lA: 12,3; IAH: 22.4: DMAH: 16,5 5; TAU: 10,7%
Oximetría: ID: 24,6; SM: 75%; MM<90%: 87,2%; IHN: 11
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
ANEXO 1
Paciente n0: 53
N0 de referencia: 250 INICIAL
REVISIÓN
6 MESES
REVISIÓN
18 MESES
Hipersomnia diurna No No
Ronquidos Si No
5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N Despertares No No
T Nicturia Sí Sí
O Cefalea matutina No No
M del carácter No No
A Alteración ¡ intelectual No No
5 ¡ delalibido No No
Fumador/exfumador No No
Alcoholismo No No
Disnea No No
ElIA
EXPLORACIÓN BMI
No
34.9
No
32,6
Hemoglobina 15.0 13,9
Hematocrito 43 40
DATOS u pH 7,41 9
Gasometría’ PaO
2 86 i2
¡ PaCO, 42 44
¡ D(A-a)O.
4
COMPLE- ¡ FEV, (L-%)
1
1.89 - 100
14
1,97 - 105
Espirometría FVC (L-%) 2,47- 109 2,60- 116
MENTA- ¡ FEV,/FVC%¡
Radiografía ¡ Insuflación
76.5
No
75,8
RíOS de HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun— oculares, otros
CON darios cutáneos, tuqas
Cumplimiento Regular
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones:
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TABLA 115. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 48; lA: 11,5; ¡AH: 35,1: DMAH: 20,3 5; TAU: 19,5%
Oximetria: ID: 60,2; SM: 57%; MM<90%: 83,4%; IHN: 313
EPOC previo: no; Otras enfermedades: hipotiroidismo tratado, cardiopatía isquémica
Paciente n0: 54
N0 de referencia: 46 INICIAL
REVISION
6 MESES
REVISION
18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Si No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares No Sí
T Nicturia Si Sí
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración ¡ intelectual No No
5 ¡ de la libido No No
Fumador/exfumador Exfumador No
Alcoholismo No No
Disnea Sí No
HTA
EXPLORACIÓN BMI
No
39,8
No
40,2
Hemoglobina 16.1 14,9
Hematocrito 48 42
DATOS u pH 7,39 7,39
Gasometría ¡ PaO, 65 ‘72
PaCO, 41 43
¡ D(A-a)O.¡
COMPLE- ¡ REVI (L-%)
24
2,62 - 81
14
2,40 - 72
Espirometria u FVC (L-%> 3,92 - 99 3,53 - 87
MENTA- u FEV/FVC% 66,8 68,0
R
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis, fugas
CON darios oculares
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Óbservaciones:
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TABLA 116. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 34; lA: 15,3; IAH: 42.2: DMAH: 12.6 s; TAU: 14,8%
Oximetría: ID: 49,2; SM: 65%; MM<90%: 85,2%; IHN: 77
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 55 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: 245 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Uipersomnia diurna Leve No
Ronquidos Si No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares No No
T Nicturia Si No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración intelectual No No
5 ¡ de la libido Sí No
Fumador/exfumador No No
Alcoholismo No No
Disnea No No
HIA No
EXPLORACIÓN BMI 39,2
No
39,2
Hemoglobina 16,4 16,1
Elematocrito 47 46
DATOS ¡ pH 7.41 7,37
Gasometría i PaO
2 82 96
u PaCO, 40 38
9 0
COMPLE- ¡ FEVI (L-%) 3.07 - 77 3,21 - 81
Espirometria FVC (L-%) 3.72 - 78 3,99 - 84
MENTA- u FEV,/FVC% 82,5 80,4
Radiografía Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 5 n
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- t dermatitis
CON darios seborreica
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No NoOxígeno
Observaciones:
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TABLA 117. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 53; lA: 7,3; IAH: 32,2: DMAU: 21.9 s; TAH: 19,6%
Oximetría: ID: 107,2; SM: 33%; MM<90%: 75,4%; IHN: 731
EPOC previo: si; Otras enfermedades: asma bronquial, poliposis nasal, ulcus duodenal
Paciente n0: 56 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia: 256 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares Sí No
T Nicturia Sí No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración! intelectual Si No
5 dela libido No ‘7
Eumador/exfumador Exfumador No
Alcoholismo No No
Disnea Sí No
HTA Sí No
EXPLORACIÓN EMI 38,7 30,4
Hemoglobina 16.0 15
Hematocrito 47 43,8
DATOS u pH 7,36 7,40
Gasometria ¡ PaO
2 64 66
PaCO. 49 39
¡ D(A-a)O, 15 26
(
COMPLE- u REVI (L-%) 1,42 -44 1,64- 50
Espirometría u FVC (L-%) 2,68 67 2.78 - 68
MENTA- FEV1/FVC% 52.9 59,0
Radiografía u Insuflación Sí
RíOS de ¡ HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Anormal
Presion 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia buena
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador Si Si
Oxígeno Sí Sí
Óbservaciones: fractura de cadera al 50 mes; osteoporos¡s.
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ANEXO 1
TABLA 118. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 55; lA: 37,2; IAH: 42,4: DMAH: 20,9 5; TAU: 24,6%
Oximetría: ID: 30,2; SM: 84%; MM<90%: 87,9%; lUN: 5
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 57 REVISIÓN REVISION
N0 de referéncia: 261 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersoinnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares No No
T Nicturia No No
O Cefalea matutina No No
M 1 dei carácter Sí No
A Alteración u intelectual No No
5 ¡ delalibido Sí No
Fumador¡exfumador Fumador Fumador
Alcoholismo Sí No
Disnea No No
HTA No
EXPLORACIÓN EMI 28,4
No
29,1
Hemoglobina 16,2 15,5
Hematocrito 47 44
DATOS u pH 7,32
Gasometría! PaO, 89
7.34
88
PaCO, 41 41
¡ D(A-ajO, 0
¡
COMPLW u FEV
1 (L-%) 2.24 - 69
2
2,23 - 69
Espirometría FVC (L-%) 3.34 - 84 3,40- 84
MENTA- FEV/FVC% 67.1 65.5
Radiografía ‘ Insuflación Si
RíOS de ¡ HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Escara nasal
CON darios grave
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones:
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TABLA 119. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 46; lA: 28,0; IAU: 51.1: DMAH: 21,4s; TAH: 30,3%
Oximetría: ID: 64,1; SM: 30%; MM<90%: 67,2%: lUN: 1305
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 58 REVISION REVISION
N0 de referencia: 262 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
8 Apneas Si No
1 Agitación Sí No
N Despertares Sí No
T Nicturia Sí No
O Cefalea matutina Sí No
Nl del carácter Sí No
A Alteración! intelectual Sí No
5 u de la libido Si No
Fumador!exfumador Fumador Fumador
Alcoholismo No No
Disnea No No
HTA Sí
EXPLORACIÓN . BMI 29,7
No
29,7
Hemoglobina 16.6 15.8
Hematocrito 45 42
DATOS u pH 7.39 7,36
Gasometria i PaO
2 70 86
u PaCO, 39 36
21 9
COMPLE- FEV1 (L-%) 3.46 - 94 3,44 - 94
Espirometria FVC (L-%> 4.34 -96 5,16- 115
MENTA- ¡ FEV1/FVC% 79,7
{
Radiografía ¡ Insuflación Sí
66,7
RíOS de u HTP No
tórax u Cardiomegalia No1
Electrocardiograma Normal
Presión 9 7
TRATAMIENTO Tolerancia Regular
Efectos secun- Rinitis, se-
CON darios quedad
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador Sí Sí
Oxígeno No No
Observaciones: septoplastia a los tres meses.
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TABLA 120. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 48; lA: 3,9; IAH: 15,2: DMAU: 18,8 s; TAU: 8%
Oximetría: ID: 62,4; SM: 30%; MM < 90%: 48,6%; IHN: 3556
EPOC previo: no; Otras enfermedades: psoriasis, hiperuricernia
ANEXO 1
Paciente n0: 59
N0 de referencia: 264 INICIAL
REVISIÓN
6 MESES
REVISIÓN
18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Si No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despenares Sí No
T Nicturia Sí No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración ¡ intelectual Sí No
5 u delalibido Sí No
Fumador/exflimador No No
Alcoholismo No No
Disnea Sí No
HTA
EXPLORACIÓN BMI
Sí
40.4
‘7
40,4
Hemoglobina 19.3 15
Hematocrito 59 44
DATOS pH 7.34 7,33
Gasometría PaO, 70 76
PaCO, 58 47
¡ D(A-a)O,
COMPLE u REV1 (L-%) 11.93 -60 22,35 - 74
Espirometría ¡WC (L-%) 2.26 - 58 2,89 - 74
MENTA- a FEV1/FVC% 85,4 81,3
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de u UiT Sí
tórax i Cardiomegalia Sí
Electrocardiograma Anormal
Presión 9 9
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Elumidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones:
312
TABLA 121. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 64; lA: 31,3; IAH: 31.4: DMAH: 32,5 s; TAH: 28,4%
Oximetría: ID: 9,7; SM: 55%; MM <90%: 63,0%; lUN: 345
EPOC previo: sí; Otras enfermedades:
Paciente n0: 60 REVISION REVISION
N0 de referencia: 267 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Leve No
Ronquidos Sí No
5 Apneas No No
1 Agitación Sí No
N Despertares Si No
T Nicturia No No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Si No
A Alteración! intelectual No No
5 ¡ de la libido No No
Fumador/exfumador Exfumador No
Alcoholismo No No
Disnea Sí Sí
HTA No No
EXPLORACIÓN EMI 37,2 36.4
Hemoglobina 16.9 15,9
Hematocrito 49 49
DATOS ¡ pH 7.41 7,35
Gasometría PaO
2 =6 ji
PaCO, 54 51
u D(A-a)O, 17 21
COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 0,81 - 30 0,96 - 36
Espirometría ¡WC (L-%) 2.31 -67 2,91 - 84
MENTA- ¡ FEV/FVC% 35.2 32,9
¡
Radiografía i Insuflación Sí
RíOS de i HTP Sí
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Anormal
Presión 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Sequedad
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No Si
Oxigeno Sí Si
Observaciones: Estudio poligráfico realizado con O?, que el enfermo ya utilizaba
cronicamentie en su domicilio.
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TABLA 122. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 67; lA: 42,3; IAH: 48,2: DMAH: 22,3 s; TAH: 29,9%
Oximetría: ID: 58,3; SM: 30%; MM<90%: 77,1%; lUN: 782
EPOC previo: sí; Otras enfermedades:
Paciente n0: 61 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia: 270 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación No No
N Despertares No No
T Nicturia Sí No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración! intelectual No No
5 ¡ de la libido Sí No
Fumador/exfuniador Fumador No
Alcoholismo Sí No
Disnea Sí No
ElIA Sí
EXPLORACIÓN BMI 41.8
No
35,7
Hemoglobina 16.2 15,4
Hematocrito 50 46
DATOS ¡ pH 7.39 7,35
Gasometria ¡ PaO, == 80
u PaCO
2 61 45
¡ D(A-a)O, 9
COMPLE- . ¡
FEV1 (L-%) 1.12-48
1
1,6 ~t2
Espirometría FVC (L-%) 1.70 - 58 2,68 - 94
MENTA- ¡ FEV~/FVC% 65.8 60,1
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de u RIP Si
tórax Cardiomegalia Sí
Electrocardiograma Anormal
Presión 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones:
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TABLA 123. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 41; lA: 37,1; IAH: 53.2: DMAH: 19.8 s; TAH: 29,2%
Oximetda: ID: 67,1; SM: 47%; MM<90%: 71,5%; IHN: 780
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 62 REViSIÓN REVíSION
N0 de referencia: 271 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí Sí
5 Apneas Sí Sí
1 Agitación Sí No
N Despertares Sí No
T Nicturia Sí No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Si No
A Alteración r intelectual Sí No
5 u de la libido Sí No
Fumador/exfumador Fumador No
Alcoholismo No No
Disnea Si No
HIA No No
EXPLORACIÓN BN4I 32,7 36.0
Hemoglobina 15,7 14.3
Heniatocrito 45 44
DATOS u pH 7,35 7,33
Gasometí ¡a ¡ PaO
2 76 82
u PaCO2 46 42
7 6
COMPLE- FEV~ (L-%> 3,21 - 78 3,57 - 88
Espirometría ¡ FVC (L-%) 4,18 - 83 4,88 - 98
MENTA- u FEV1/FVC% 76.8 73,1R
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de u HTP Sí
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 9 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Oculares, fugas
CON darios sequedad
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No Si
Oxígeno No No
Observaciones:
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TABLA 124. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 41; lA: 33,9; IAl-!: 42.7; DMAH: 19,2 s; TAU: 22,8%
Oximetría: ID: 56,5; SM: 31%; MM<90%: 78,1%; lUN: 502
EPOC previo: si; Otras enfermedades:
Paciente n0: 63 REVISION REVISION
N0 de referencia: 266 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares No No
T Nicturia No No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteracion u intelectual No No
5 delalibido S= No
Fumador/exfumador Fumador Sí
Alcoholismo Si Sí
Disnea Sí Si
UTA Sí No
EXPLORACIÓN 1 BMI 27,0 28,0
Hemoglobina 17,9 16,7
Hematocrito 50 49
DATOS u pH ‘7 734
Gasometria u PaO, ‘7 84
¡ PaCO, ‘7 42
¡ D(A-a)O, ‘7
1
COMPLE- u FEV (L-%) 3.57 - 98
3
3,57 - 97
Espirometr=au FVC (L-%) 404 - 92 4.45 - 100
MENTA- u FEV/FVC% 88.2 80,0
Radiografía Insuflación No
RíOS de HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 7 8
TRATAMIENTO Tolerancia Mala
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxigeno No No
Observaciones:
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TABLA 125. Protocolo individual de recogida dc datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 58; JA: 20,8; IAH: 21.8: DMAH: 24,5 s; TAU: 14,9%
Oximetría: ID: 20,5; SM: 83%; MM<90%: 87.7%; lUN: 109
EPOC previo: sí; Otras enfermedades: fibrilación auricular, enfermedad del seno
Paciente n0: 64 REVISION REVISIÓN
N0 de referencia: 272 INICIAL 6 MESES 18 MESES
1-lipersomnia diurna Grave Leve
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares Sí No
T Nicturia Si No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteracion u intelectual Sí No
5 ¡ de la libido Si No
Fumador¡exfumador Exfumador Sí
Alcoholismo No No
Disnea Sí No
HIA No No
EXPLORACIÓN BMI 32.7 30,1
Hemoglobina 15.7 14.9
Elematocrito 46 44
DATOS 1 pH 7,39 7,37
Gasometria ¡ PaO
2 69 72
PaCO, 36 41
¡ D(A-a)02 26 17
COMPLE- ¡ FEV, (L-%) 2.44 - 66 2,42 - 64
Espirometria FVC (L-%) 4.56-97 5,67- 118
MENTA- 1 FEV,/FVC% 53,5 42,7
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Anormal
Presión 8 8
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis, se-
CON darios quedad
Cumplimiento Bueno
CPAP Rumidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones: implantación de marcapasos; pendiente de septoplastia.
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TABLA 126. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 71; lA: 51,5; ¡AH: 54,5; DMAH: 25,8 s; TAU: 39,1%
Oximetría: ID: 45,8; SM: 60%; MM<90%: 83,8%; lUN: 144
EPOC previo: no; Otras enfermedades: úlcera duodenal
Paciente n0: 65 REVISION REVISION
N0 de referéncia: 274 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Si No
5 Apneas Si No
1 Agitación Sí No
N Despertares Sí No
T Nicturia Si No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteracióni intelectual Si No
5 ¡ delalibido ~ 9
Fumador¡exfumador Fumador No
Alcoholismo Sí No
Disnea Sí No
UTA No
EXPLORACIÓN BMI 40.7
No
34.6
Hemoglobina 15.3 14,6
Hematocrito 45 44
DATOS ¡ pH 7.39 7,37
Gasometria PaO
2 80 78
PaCO, 39 40
COMPLE-
¡ D(A-a)O, 11
1
REVI (L-%> 2.02 - 103
12
9 43 - 124
Espirometría FVC (L-%) 2.39-94 2.90 - 114
MENTA- ¡ FEV/FVC% 84.5 83.8
RRadiografía ¡ Insuflación No
RíOS de HTP No
tórax Cardiomegalia Sí
Electrocardiograma Anormal
Presión 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Regular
Efectos secun- Rinitis, ruido
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No Sí
Oxigeno No No
Observaciones:
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TABLA 127. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 54; lA: 30,1; IAH: 41,2: DMAH: 16.1 s; TAU: 18,4%
Oximetría: ID: 95,9; SM: 55%; MM<90%: 84,7%; lUN: 122
EPOC previo: no; Otras enfermedades: úlcera duodenal, bocio eutiroideo
Paciente r¡0: 66 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 275 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Elipersomnia diurna Leve No
Ronquidos Sí No
8 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despertares SI No
T Nicturia Si No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración u intelectual No No
8 ¡ de la libido No No
Fumador/exfumador Exfumador No
Alcoholismo No No
Disnca No No
ElIA No No
EXPLORACIÓN BMI 35.2 38.5
Hemoglobina 15,5 15,3
Hematocrito 45 45
DATOS pÑ 7.39 7.34
Gasometria PaO~ 86 79
u PaCO~ 38 37
u D(A-a)O, 7 15
COMPLE- FEVI (L-%) 4.17 - 137 3.92 - 130
Espirometría ¡WC (L-%) 4.80 - 128 4,84- 130
MENTA- ¡ FEV/FVC% 86,9 81,01
Radiografía i Insuflación No
RíOS de u HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 6 6
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Sudoración
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones:
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TABLA 128. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 26; lA: 19,9; lAR: 32.0; DMAU: 14.0 s; TAU: 12,4%
Oximetría: íD: 75,8; SM: 67%; MMC9O%: 82,7%; lUN: 273
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 67 REVISIÓN REVISIÓN
N0 de referencia: 279 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Si Sí
5 Apneas Sí No
1 Agitación Si No
N Despertares Si No
T Nicturia Sí No
O Cefalea matutina Si No
M del carácter Sí No
A Alteración! intelectual No No
5 ¡ de la libido Sí No
Fumador/exfumador Fumador Sí
Alcoholismo No No
Disnea Sí No
UTA Sí No
EXPLORACIÓN BMI 54.2 50,3
Hemoglobina 16.9 16,0
Hematocrito 49 48
DATOS ¡ pH 7.34 7.36
Gasoinetria ¡ PaO
2 68 71
PaCO2 41 41
u D(A-a)O, 21 18
COMPLE- FEV~ (L-%) 3.85 - 89 4.09 - 94
Espirometría u FVC (L-%) 4.91 - 95 5,40 - 105
MENTA- FEV/FVC% 78,4 75,7
Radiografía Insuflación No
RíOS de t HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 7 7
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Ruido
CON darios
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No No
Oxigeno No No
Observaciones:
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ANEXO 1
TABLA 129. Protocolo individual de recogida de datos
Sexo: M; Edad: 36; lA: 32.0; [AH: 52.0: DMAU: 20,1 5; TAU: 29%
Oximetría: íD: 63,1; SM: 30%; MM<90%: 66,9%; lUN: 1343
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 68 REVISIÓN REVISION
N0 de referencia: 281 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipersomnia diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
1 Agitación Sí No
N Despenares Sí No
T Nicturia Si No
O Cefalea matutina Sí No
M del carácter Sí No
A Alteración u intelectual Sí No
5 u de la libido No No
Fumador/exfumador Fumador Si
Alcoholismo No No
Disnea No No
HTA Sí~ No
EXPLORACIÓN BMI 30,4 27,0
Hemoglobina 17.5 14,6
Hematocrito 51 45
DATOS ¡ pH 7.39 7,36
Gasometría ¡ PaO, 71 87
¡ PaCO. 40 40
D(A-a)O, 19 3
COMPLE- u FEV
1 (L-%) 3.14 - 83 3,65 - 97
Espírometria u FVC (L-%) 3.87 - 86 4,45 - 99
MENTA- u FEV/FVC% 81,1 82.0
Radiografía ¡ Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No
tórax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Anormal
Presión 10 10
TRATAMIENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- Rinitis, se-
CON darios quedad
Cumplimiento Bueno
CPAP Humidificador No Si
Oxígeno No No
Observaciones:
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•~ <4,k
A1 ~
e
1A.BLL1i3O. Protocolo individual de recogida de datos
ANEXO 1
Sexo: M; Edad: 59; lA: 19,0; IAU: 29.9: DMAU: 16,5 s; TAU: 13,7%
Oximetría: ID: 28,8; SM: 79%; MM <90%: 87,7%; IHN: 40
EPOC previo: no; Otras enfermedades:
Paciente n0: 69 REVISION REVISION
N0 de referéncia: 282 INICIAL 6 MESES 18 MESES
Hipeisomnía diurna Grave No
Ronquidos Sí No
5 Apneas Sí No
¡ . Agitación No No
N Despertares No No
T Nicturia Sí No
O Cefalea matutina No No
M del carácter Sí No
A Alteración ¡ intelectual Sí No
5 ¡ de la libido Sí No
Fumador/exiumador Exfumador No
Alcoholismo No No
Disnea Sí No
HTA No No
EXPLORACIÓN 1 EMI 34,5 28,0
Hemóglobina 16 14,7
Hematocrito 47 45
DATOS bR 7.39 7.34
Gasomet¡ ia ¡ FaO=80 78
¡ PaCO
2 44 42
D(A-a)02 6 10
COMPLE- ÉÉV ~(L %) 2,13-67 2,33-74
Espirometría FVC (L-~¡ 3,76- 93 4,55 - 113
MENTA- FEV./FVC% 56,6 5j 2
Insuflación No
RíOS de ¡ HTP No
tÓrax Cardiomegalia No
Electrocardiograma Normal
Presión 6 6
TRATAMLENTO Tolerancia Buena
Efectos secun- No
CON darios
Cumplimiento l3ueno
CPAP Humidificador No No
Oxígeno No No
Observaciones:
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